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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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บทที่  1 
 

บทนํา 
 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย (Background and Rationale)  
 

ภาวะเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนเปนสาเหตุการตายที่สําคัญในผูปวยตับแข็ง ซึ่ง
สวนใหญเกิดจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก (bleeding esophageal varices) ตองพยายาม
แยกออกจากสาเหตุอ่ืนๆ เชน แผลในกระเพาะอาหาร, Mallory-Weiss tear, portal hypertensive 
gastropathy, เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงแตก (1)  โดยพบวาเสนเลือดในหลอดอาหารที่โปงมี
ความสัมพันธกับความรุนแรงของโรคตับ(2)   และการเกิดเลือดออกแตละคร้ังจะมีอัตราการตายประ
มา ณ30%(3,4)    ปจจัยสําคัญที่ทําใหเกิดเลือดออกคือ  hepatic venous pressure gradient 
มากกวา 12 มิลลิเมตรปรอท(15,16) ซึ่งถาสามารถลด HVPG ลงไดมากกวา 20%จากพื้นฐาน จะ
สามารถลดการเกิดเลือดออกไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(17) ปจจัยอื่นๆไดแกเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงขนาดใหญ(18)  ลักษณะเลือดออกใตผนังหลอดเลือด (red colors sign)(25,26) ความรุนแรง
ของโรคตับ(27,28) ซึ่งแนวทางในการรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกมีตั้งแต การปองกัน
เลือดออกครั้งแรก (primary prevention) โดยการใช β-blocker หรือ long acting nitrate การรักษา
ขณะเลือดกําลังออก (control of active bleeding) และการปองกันเลือดออกซ้ํา (secondary 
prevention) ซึ่งในขณะนี้ยังไมมีปจจัยใดๆ ที่จะใชเปนตัวทํานายวาผูปวยโรคตับแข็งรายใดจะมีเสน
เลือดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาดใหญ เพื่อจะคัดเลือกผูปวยนํามาสองกลองตรวจระบบทางเดิน
อาหารสวนตน และใหการรักษาที่เหมาะสมตอไป 

มีการศึกษาหลายการศึกษา(22, 23)ที่บงชี้วาน้ําในทองเปนปจจัยสําคัญที่ทําใหเกิดเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงขนาดใหญ และมีอีกหลายการศึกษา(19,20,21) ที่บงชี้วา เกล็ดเลือดต่ําเปนปจจัย
สําคัญที่ใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ แตการศึกษาเหลานี้เปน
การศึกษาแบบยอนหลังจึงอาจเกิดอคติได 

ดังนั้นการวิจัยนี้ จึงพยายามแกไขจุดบกพรองตางๆเพื่อที่จะหาปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสน
เลอืดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาดใหญในผูปวยโรคตับแข็งที่ยังไมเคยเกิดเลือดออกจากความดันใน
เสนเลือดพอรทัลสูงเพื่อเปนประโยชนในการคัดกรองนําผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดใน
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หลอดอาหารขนาดใหญมาสองกลองตรวจเพื่อใหการรักษาที่เหมาะสมและเปนการประหยัด
คาใชจายตางๆดวย 
 
คําถามของการวิจัย (Research questions) 
     คําถามหลกั  
 มีปจจัยใดบางที่จะใชในการทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ ใน 
ผูปวยโรคตับแข็งที่ยงัไมเคยเกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนจากความดันในเสนเลือดพอร
ทัลสูงโดยที่ยงัไมไดสองกลองตรวจทางเดนิอาหาร 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย (Objective) 
 เพื่อศึกษาปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาดใหญ ในผูปวยโรคตับ
แข็งที่ยงัไมเคยมีเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนจากความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง โดยที่ยัง
ไมเคยไดรับการสองกลองตรวจทางเดนิอาหาร 
 
ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefits and 
application) 
 ทราบปจจยัตางๆ ที่เปนตัวกาํหนดการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงทีม่ีขนาดใหญใน 
ผูปวยโรคตับแข็ง ที่ยังไมเคยมีเลือดออกจากทางเดินอาหารมากอน ผูปวยรายใดกต็ามที่มเีสนเลอืด
ในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็จะไดรับ β-blocker เพื่อเปนการปองกันการแตกของเสนเลือดโปง 
และสามารถคดัเลือกผูปวยโรคตับแข็งที่สงสัยวาจะมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ มาทํา
การสองกลองและใหการรักษาตอไป 



บทที่  2 
 

ทบทวนวรรณกรรม 
 
เสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก  
(Variceal hemorrhage) 
 
 ภาวะความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง (portal hypertension) เปนภาวะแทรกซอนที่สําคัญของ
โรคตับแข็ง (cirrhosis) ทําใหเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก (variceal hemorrhage) และน้ําใน
ทอง (ascites) โดยเฉพาะอยางยิ่งการแตกของเสนเลือดโปงในหลอดอาหารเปนสาเหตุการตายทีสํ่าคัญ
ของผูปวยโรคตับแข็งมีความสําคัญตองใหการวินิจฉยัที่ถูกตอง และตองแยกออกจากสาเหตุอ่ืนๆ ของ
ภาวะเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็ง เชน เลือดออกจากแผลในกระเพาะ
อาหาร, Mallory-weiss tear, portal hypertensive gastropathy และ gastric antral vascular 
ectasia(1) โดยการใหการรกัษาที่เหมาะสมและทนัทวงท ีจะสามารถชวยลดอัตราการตาย และโรคแทรก
ซอนตางๆ ที่จะเกิดตามมาได 
 
อุบัติการณ 
 เสนเลือดในหลอดอาหารโปงพบประมาณ 50% ของผูปวยตับแข็ง และมีความสัมพันธกับความ
รุนแรงของโรคตับ โดยพบ 40% ในผูปวย Child-Pugh class A และพบถึง 80% ในผูปวย Child-Pugh 
class C (2)สวนการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกนั้น พบไดประมาณ 10-30% ตอป และแตละ
คร้ังของการเกิดแตกจะมีอัตราการตายประมาณ 30%(3,4) 

 
พยาธิกําเนิด 
 ตับแข็งทําใหมีการเพ่ิมของ hepatic sinusoidal pressure และ portal pressure gradientโดย 
portal pressure gradient ก็คือผลตางระหวาง portal vein pressure และ systemic vein pressure 
ถา portal pressure gradient สูงจะทําใหเกิด portosystemic collaterals ความดันที่สูงเกิดจากการ
เพิ่มของความตานทานตอการไหลของเลือดในเสนเลือดพอรทัล เนื่องจากมีพังผืดและ regenerative 
nodules มีการเพิ่มของ intrahepatic vascular tone และมีการเพ่ิมของกระแสเลือดในเสนเลือดพอรทัล
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ดวย(5) โดยเกิดจาก splanchnic arteriolar vasodilatation ทําใหเกิด 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 กลไกการเกิดความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง การเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงและน้ํา
ในทอง 
 

จากการศึกษาของ Paster และคณะ(7) พบวา NO (Nitric oxide) ที่หลั่งออกมาจาก endothelial 
cell ของตับ จาก shear stress ทําใหเกิดการหดตัวของเสนเลือด ทําใหความดันในเสนเลือดพอรทัล
สูงขึ้น 
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การดาํเนินโรคของเสนเลอืดในหลอดอาหารโปงในผูปวยโรคตับแข็ง 
(Natural history of varices in cirrhosis) 
 
 ก.  การเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
 การที่มกีารเพ่ิมขึ้นของเสนเลือดในพอรทัล จะทาํใหเกดิ collateral circulation ซึ่งเปนการสง
เลือดเขาสู systemic circulation แตการที่จะเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงไดนัน้ hepatic venous 
pressure gradient (HVPG) ตองสูงอยางนอย 10 มิลลิเมตรปรอท(8,9)  

Christensen และคณะ(10) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็ง 532 คน พบวาการเกิดเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงเกิดมากขึ้นเมื่อเวลาผานไป โดยเพิ่มจาก 12% เปน 90% ที ่12 ป เชนเดียวกับการศึกษาของ 
Cales และ Pascal(11) พบวา 20% ของผูปวยโรคตับแขง็เกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขึ้นมาใหมเม่ือ
เวลาผานไป และ 42% ของผูปวยที่เสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดเล็กนั้น มีขนาดโตขึน้อยางชัดเจน 
หลังจากติดตามไป 16 เดือน 
 มีปจจัย 2 ประการที่เกี่ยวของกับการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปง นั่นก็คือความดนัในเสน
เลือดพอรทัลและความรนุแรงของโรคตับแข็ง โดยความรุนแรงของโรคตับแข็ง (severity of cirrhosis) 
คํานวณไดจาก Child-Pugh score(12) โดย CP class A คะแนนจะนอยกวา 6, class B คะแนนอยู
ระหวาง 7-9 และ class C จะมากกวาหรือเทากับ 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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 สวนขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารที่โปงนั้น (Grading of esophageal varices) อาจจะ
แบงเปน 4 grade คือ Grade 1-4(13)  

 Grade  1.   ขนาดจะแบนราบเมื่อเปาลม (Small varices without luminal prolopse) 
 Grade  2.   ขนาดกลางจะไมราบเมื่อเปาลมและเริ่มบังรอยตอระหวางหลอดอาหารกับ 

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

 Grade  3.  ขนาดใหญนอกจากไมราบแลวยังรวมกนัและยื่นเขาไปบังรอยตอระหวาง 
หลอดอาหารและกระเพาะอาหาร (Large varices showing luminal 
prolapse substantially obscuring the gastroesophageal junction) 

Grade  4. ขนาดใหญมากและบังรอยตอระหวางหลอดอาหารและกระเพาะอาหารมิด 
(Very large varices completely obscuring the gastroesopahgeal 
junction) 

 ในปจจุบนั (14) แนะนาํใหสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนทุก 2-3 ป ในผูปวยโรคตับ
แข็ง CP class A ที่ยังไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง และทําทุก 1-2 ป ถามีเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปงขนาดเล็ก ถาเปนเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญแนะนาํใหการรักษาเพ่ือปองกันเลือดออก
เปนคร้ังแรก 
 
 ข.  ปจจัยเส่ียงในการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก 
 ปจจัยเสี่ยงที่สําคัญในการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก คือ 

• ความดันในเสนเลือดพอรทัล 
• ขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
• ความตึงตัวของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
• ความรุนแรงของโรคตับ  

  
ความดนัในเสนเลือดพอรทัล 

การที่จะเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกนัน้ HVPG ตองสูงอยางนอย 12 
มิลลิเมตรปรอท(15,16) นอกจากนี้ยังพบวาถาสามารถลดความดันในเสนเลือดพอรทัลมากกวา 
20% จากพ้ืนฐาน จะสามารถลดการเกิดเลือดออกไดอยางมีนยัสําคญัทางสถิต ิ (17) และยังพบ
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อีกวาความรนุแรงของความดันในเสนเลือดพอรทัลที่สูงขึ้นนัน้ ไมไดมีความสมัพันธเปนเสนตรง
กับการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก (8,9)  

  
ขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 

Palmer และคณะ(18) ศึกษาความสัมพันธระหวางการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
แตก กับความรุนแรง-ขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงในผูปวยโรคตับแข็งพบวาเสนเลือด
ในหลอดอาหารโปงที่มขีนาดใหญมีโอกาสแตกมากกวาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาด
เล็ก  

Chalasani และคณะ(19) ศึกษาแบบยอนหลังในผูปวยตับแข็งที่รอการเปลี่ยนตับ 346 
คน ทาํการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนเพื่อตรวจหาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงโดย
พบวาผูปวยทีม่ีเกล็ดเลือดมากกวาหรือเทากับ 88,000ตอลูกบาศกมลิลิเมตรและไมมีมามโตจา
การตรวจรางกายมีปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดโปงขนาดใหญ 7.2% แตในผูปวยทีม่ีมามโต 
หรือเกล็ดเลือดนอยกวา 88,000 ตอลูกบาศกมิลลิเมตรมีโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงสูงถึง 28%  

Zaman และคณะ(20) ศึกษายอนหลังผูปวยตับแข็ง 98 คน ที่รอการเปลี่ยนตับพบวา 
เกล็ดเลือดนอยกวา 88,000 ตอลูกบาศกมิลลิเมตร เปนปจจัยเสี่ยงเพียงอยางเดียวในการ
ทํานายการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ (Odds ratio 5.5; 95% confidence 
interval 1.8-20.6)  

Wong และคณะ(21) ศึกษาผูปวยตบัแข็งแบบไปขางหนาโดยสองกลองตรวจระบบ
ทางเดินอาหารสวนบน พบวาเกล็ดเลือดที่ต่ําหรือมีน้าํในทองเปนปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือด
ในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ โดยม ี positive และ negative predictive value เทากับ 35% 
และ 100% ตามลําดับ 

การศึกษาของ Barcia และคณะ(22) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็งแบบยอนหลังพบวา น้าํใน
ทองและ Child-Pugh class ที่สูงใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได
ซ่ึงคลายกับการศึกษาของ Lavergne และคณะ(23)ที่บงวา การมีน้าํในทองเปนปจจัยเสี่ยงในการ
เกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ แต Child-pugh score ไมเปนปจจัยเสี่ยง 

โดยสรุป จากการศึกษาตางๆ พบวา Child-Pugh class ไมมีความสมัพันธกับการเกิด
เสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ ปจจัยที่สงสัยก็คือ เกล็ดเลือดต่ําหรือมามโตซึ่งตองการ
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การศึกษาเพ่ิมเติม และควรเปนการศึกษาแบบไปขางหนา 
  

ความตึงตัวของผนังเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
Polio และ Groszmann (24) ศึกษาพบวาการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงมี

ความสัมพันธกับความตึงตวัของผนังเสนเลือดในหลอดอาหารโปง โดยความตึงตัวนัน้ขึน้อยูกับ
รัศมีของเสนในหลอดอาหารโปง ดังนั้นขนาดที่เพิ่มขึ้นและความหนาของผนังของเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงที่ลดลง จึงทําใหเกิดการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 

ลักษณะที่ใชทาํนายการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง จากการสองกลองตรวจ
ระบบทางเดินอาหารสวนบน ไดแก “red spots” และ “wale markings” (25)ซ่ึงบอกถึงการ
เปล่ียนแปลงของความตึงตัว และของผนังของเสนเลือดโปง นอกจากนี้ยังมีลักษณะอื่นเชน 
“blue varices” และ “cherry red spots”(26) อีกดวย 

  
ความรนุแรงของโรคตบั 

The North Italian Endoscopic Club (NIEC)(27) แบงผูปวยโรคตับแขง็ 321 คน  ตาม
ความนาจะเปนที่จะเกิดการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารในแตละป พบวาปจจัยเสี่ยงใน
การเกิดการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง ไดแก ความรุนแรงของโรคตับ, ขนาดของเสน
เลือดโปง และ “red wale marking” บนเสนเลือดโปง ซึ่งก็สอดคลองกับการศึกษาของ Prada 
และคณะ (28) ซ่ึงพบวา Child-Pugh class B หรือ C ใชเปนตัวทํานายการแตกของเสนเลือดใน
หลอดอาหารและมีอัตราการตายสูงกวาในกลุม Child-Pugh Class A 

  
 ค.  การพยากรณโรคจากการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
 จากการศึกษาสวนใหญพบวาอัตราการตายจากการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงครั้ง
แรกประมาณ 50% และอัตราการตายเหลานี้มีความสัมพันธกับความรุนแรงของโรคตับ (29-33) และการ
เกิดเลือดออกซ้ําจะอยูระหวาง 30-40% ภายใน 6 สัปดาหแรก(34) โดยโอกาสที่จะเกิดเลือดออกซ้ําจะ
สูงสุดภายใน 5 วันแรก และลดลงอยางชาๆ ภายใน 6 สัปดาห (35) 

 D’Amico และคณะ(36) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็ง 1,155 คน เปนชาย 751 คน หญิง 401 คนเปน
เวลา 6 ป พบวาอัตราการรอดชีวิตที ่ 6 ปประมาณ 54 %ในกลุม compensated cirrhosis และเหลือ
เพียง 21% ในกลุม decompensated cirrhosis สวนสาเหตุการตายที่สําคัญคือ ตับวาย (49%)มะเร็ง
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ตับ (22%) และเลือดออก (13%) 
 

ง.  การปองกนัไมใหเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก  
    (Primary prophylaxis) 

 เนื่องจาก 30-50% ของผูปวยที่มีความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง จะเกิดการแตกของเสนเลือด
ในหลอดอาหาร และการแตกแตละครั้งจะมีอัตราการตายประมาณ 50% ดังนั้นจึงมีความสําคญัในการ
ปองกันไมใหเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก 
 The American College of Gastroenterology (37) แนะนําวาผูปวยโรคตับแข็งทุกรายควรไดรับ
การสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน เพ่ือตรวจหาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงทีม่ีขนาดใหญ 
เพื่อใหการรักษาที่เหมาะสมตอไป 
 การรักษาที่ชวยปองกันการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง แบงออกไดเปน 

1. การผาตัด (Surgery) 
2. การใชยา (Pharmacological therapy) 
3. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 

 
การผาตัด (Surgery) 

Conn และคณะ (38) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็ง 56 คน โดยแบงเปนกลุมที่ผาตัดทํา 
prophylaxis portocaval shunt 25 คน และกลุมควบคุม 31 คน พบวาในกลุมที่ผาตัด มี
เลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก 1 คน เทียบกับ 9 คน ในกลุมควบคุม และเปน
สาเหตุการตายจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกพบ 1 คน เทียบกับ 5 คนในกลุมควบคุม 
สรุปวา การทาํผาตัด prophylaxis portocaval shunt ชวยลดการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงแตก 

Jackson และคณะ(39) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็ง 72 คน โดยแบงเปนกลุมควบคุม 58 คน 
และกลุมท่ีทําผาตัด portocaval shunt  54 คน แตไดทําผาตัดจริงๆ เพียงแค 37 คน พบวา
หลังจากติดตามไป 36 เดือน 72% ของกลุมควบคุม และเพียงแค 50% ของกลุมที่ทาํการผาตดั 
ยังมีชีวิตอยูที ่ 3 ป และยังพบวาการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงทั้งสองกลุม
เทากัน แตในกลุมที่ทาํการผาตัด จะมีเลือดออกที่รุนแรงมากกวา สรุปวาการทําผาตัด 
prophylaxis portocaval shunt มีอัตราการตายมากกวา และถามีเลือดออกจากเสนเลือดใน
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หลอดอาหารโปงก็จะเปนรุนแรงกวา ซ่ึงตางกับการศึกษาของ Resnick RH และคณะ(40) ที่พบวา
อัตราการตายของทั้งสองกลุมไมตางกนั 

D’ Amico และคณะ (41) ไดทํา metaanalysis ทั้ง 3 การทดลองพบวา การทําผาตัด 
portocaval shunt ชวยลดปจจัยเสี่ยงในการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงได 
(odds ratio (OR) 0.31, 95% confidence interval (CI) 0.17-0.56) แตอัตราการตายสูงกวา 
(OR 1.6, 95% CI 1.02-2.57) และการเกิด hepatic encephalopathy มากกวากลุมควบคุม 
(OR 2.0, 95% CI 1.2-3.1)  

   
การใชยา (Pharmacological therapy) 
Propanolol  
เปนหลักในการปองกันการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกโดยชวยลด

ความดันในเสนเลือดพอรทัล และลดความดนัในเสนเลือดโปงในหลอดอาหาร โดยทําใหเกิด 
splanchnic vasoconstriction และลดปรมิาณเลือดที่ออกจากหัวใจ 

มีการศึกษาผลของ propanolol ในการปองกันการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
แตกครั้งแรกจาํนวนมาก(42-47) พบวา propanolol ชวยลดการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
แตกได และมีการทาํ metaanalysis ผลของ propanolol ตอการลดการเกิดเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตกโดย Hayes และคณะ(48) พบวาการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปงลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในกลุมทีไ่ดรับ propanolol เม่ือเทียบกับกลุมควบคุม (OR 
0.54, 95% CI 0.39-0.74) แตในแงของการลดอัตราการตายพบวายังไมชัดเจนเมื่อเทียบกนัทั้ง 
2 กลุม (OR 0.75, 95% CI 0.57-1.06) 

   
Isosorbide mononitrate 

 จากการศึกษาที่ผานมาพบวา Isosorbide mononitrate สามารถลดความดันในเสน
เลือดพอรทัลไดเทากับ Propanolol (49) และเมื่อเปรียบเทียบ Isosorbide mononitrate กับ 
propanolol ในการปองกนัการเกิดเลือดออกครั้งแรกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง พบวา ไม
มีความแตกตางกันของยาทัง้สองตัว (50) 

 Garcia-Pagan และคณะ (51) ศึกษาการใช Isosorbide mononitrate ในผูปวยโรคตับ
แข็ง 133 คน ที่มขีอหามในการใช propnolol เพ่ือปองกันการเกิดเลือดออกในหลอดอาหารโปง



 11

ครั้งแรก โดยแบงผูปวย 67 คน ใหไดรับ Isosorbide mononitrate และ 66 คน เปนกลุมควบคุม 
พบวาอัตราการเกิดเลือดออกในหลอดอาหารโปงครั้งแรก อัตราการรอดชีวิต และผลขางเคียง
ของทั้งสองกลุมไมตางกนั จึงสรุปวา Isosorbide mononitrate ไมไดลดอุบัติการณการเกิด
เลือดออกในหลอดอาหารโปงครั้งแรกในผูปวยตับแข็ง และไมควรนํามาใชทดแทน β-blocker 
ดวย 
 

การสองกลอง (Endoscopic therapy) 
 Sclerotherapy 
 มีการศึกษาจาํนวนมาก (47,52-64)เปรียบเทียบการใช sclerotherapy ในการปองกนัการ
เกิดเลือดออกครั้งแรกในหลอดอาหารโปงกับกลุมควบคมุ รวมผูปวยที่ศึกษาทั้งสิ้น 1,630 คน 
และขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงก็แตกตางกนั  สารที่ฉีดในเสนเลือด และวิธีการฉีดก็
แตกตางกนั ทาํใหมีความหลากหลายในแงของการทดลองมาก ซ่ึงผลการทดลองมทีั้งที่ลดอัตรา
การตายและเพิ่มอัตราการตาย ลดอัตราการเกิดเลือดออกและเพิ่มอัตราการเกิดเลือดออก 
 ดังนั้น ปจจุบันการฉีด sclerotherapy จึงยังไมแนะนาํใหใชเพื่อปองกันการเกิด
เลือดออกครั้งแรกในเสนเลือดในหลอดอาหารโปง ในผูปวยโรคตับแขง็ที่ยังไมเคยเกิดเลือดออก
จากทางเดินอาหารสวนบนมากอน 
  

Variceal band ligation 
 Sarin และคณะ (65)ศึกษาเปรียบเทียบการทํา variceal band ligation กับกลุมควบคุม 
เพ่ือเปนการปองกันการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง พบวา
สามารถลดการเกิดเลือดออกไดอยางมีนัยสําคัญ แตอัตราการตายไมแตกตางกนั 
 Sarin และคณะ (66) ศึกษาเปรียบเทียบการทาํ variceal band ligation กับการให 
Propanolol ในผูปวยโรคตับแข็งทีย่งัไมเคยเกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนมากอน 
โดยการศึกษานี้คัดเฉพาะเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญเทานั้น โดยผูปวย 89 คน 
ไดรับ Propanolol 44 คน และไดรับการทาํ variceal band ligation 45 คน หลังจาก 18 เดือน 
พบวาการเกิดเลือดออกพบถึง 43% ในกลุมทีไ่ด Propanolol  แตในกลุมทีท่ํา ligation พบการ
เกิดเลือดออกเพียง  15% (P = 0.004) และไมพบโรคแทรกซอนที่รุนแรงในกลุมทีท่ํา ligation 
ดังนั้น ผูวิจัยจงึสรุปวา การทํา variceal ligation ในผูปวยทีม่ีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาด
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ใหญปลอดภัยกวา และมีประสิทธิภาพมากกวาการให Propanolol ในแงการปองกันเลือดออก
ครั้งแรก 
 Lay และคณะ (67) ศึกษาการทํา variceal ligation ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงขนาดใหญ เทียบกับกลุมควบคุม พบวาการทาํ ligation สามารถลดการเกิด
เลือดออก (19% เทียบกับ 60%) และลดอตัราการตายได (28% เทียบกับ 58%) เม่ือเทียบกับ
กลุมควบคุม 

 
การรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน 
(Management of active variceal hemorrhage) 
 
 การรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน หลักสําคัญคือการรักษาให
สัญญาณชีพอยูในเกณฑปกติ ใหสารน้าํหรือเลือดเพื่อทดแทน ปองกันการสาํลักเขาหลอดลม รักษา
ระดับของเลือดใหอยูประมาณ 25-30% และไมควรใหสารน้ํามากเกินไป เพราะจะเปนการเพิ่มความดัน
ในหลอดเลือดดําพอรทัล (68) และทาํใหเลือดออกเพิ่มขึ้นอีก ในกรณีที่เกร็ดเลือดต่ํากวา 50,000 ตอ
ลูกบาศกมิลลิเมตร ควรใหเกล็ดเลือดดวย หลังจากนั้นแลวก็พิจารณาสองกลองระบบทางเดินอาหาร
สวนบน เพื่อจะทราบสาเหตุที่แทจริงของการเกิดเลือดออก ตําแหนงของการเกิดเลือดออก และพิจารณา
ใหการรักษาทีเ่หมาะสม โดยการรักษาระยะเฉียบพลัน ไดแก 

1. การใหยาลดความดนัในเสนเลือดพอรทัล (Pharmacological therapy) 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
3. การใชบอลลูน (Balloon tamponade) 
4.  การทํา TIPS (Transjugalar Intrahepatic Portosystemic Shunts) 
5. การเปลี่ยนตับ (Liver transplantation) 

 
1.  การใชยาลดความดันในเสนเลือดพอรทัล (Pharmacological therapy) 
 1.1  Vasopressin 
 Vasopressin ชวยลดปริมาณเลือดในเสนเลือดดําพอรทัล ดังนั้นจึงชวยลดความดนัใน
เสนเลือดในหลอดอาหารโปง แตขอเสียของ Vasopressin มีมาก เชน การเพิ่ม peripheral 
resistance ลดปริมาณเลือดที่ออกจากหวัใจ (cardiac output) ลดอัตราการเตนของหัวใจ และ
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ลดเลือดที่ไปเลี้ยงหัวใจ (coronary blood flow) จากการศึกษาหลายๆ การทดลอง(69-71) 
เปรียบเทียบ vasopressin กับการไมใชยาหรือใหการรักษาใดๆ พบวา vasopressin สามารถ
ควบคุมการเกิดเลือดออกของเสนเลือดในหลอดอาหรโปงแตกระยะเฉียบพลันได แตในแงของ
อัตราการตายไมตางกนั 
 Larson และคณะ(72) ศึกษาเปรียบเทียบการใช sclerotherapy กับ balloon 
tamponade รวมกับการให vasopressin ในผูปวยที่มีเลือดออกจากหลอดเลือดในหลอดอาหาร
โปงแตกในผูปวยโรคตับแข็ง 82 คน พบวา sclerotherapy สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกใน
ระยะเฉียบพลันไดดีกวา (23% เทียบกับ 55%) นอกจากนั้นปริมาณการใหเลือดในกลุมที่ทาํ 
sclerotherapy ต่ํากวาในกลุม balloon tamponade รวมกับ vasopressin แตไมมีความ
แตกตางกนัในแงของอัตราการอยูรอดของทั้งสองกลุม 
 Westaby และคณะ(73) ศึกษาเปรียบเทียบการใช sclerotherapy กับการใช 
vasopressin รวมกับ nitroglycerine พบวา sclerotherapy สามารถควบคุมการเกิดเลือดออก
ระยะเฉียบพลันไดดีกวา vasopressin และ nitroglycerine (88% เทียบกับ 65%) (P < 0.05) 
การเกิดเลือดออกซ้ําไมตางกันทั้งสองกลุม และไมมีความแตกตางในแงของอัตราการตาย 

1.2  Vasopressin รวมกับ nitroglycerine 
 การใช nitroglycerine รวมกับ vasopressin เพื่อชวยลดความดันในเสนเลือดพอรทัล 
และลดผลขางเคียงของ vasopressin ในแงของหัวใจและหลอดเลือด(74) 

 จากการศึกษาตางๆ(75-77) พบวาการใช vasopressin รวมกับ nitroglycerine สามารถ
ควบคุมการเกิดเลือดออกในระยะเฉียบพลันจากการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงได
ดีกวาการใช vasopressin ตัวเดียว 
  1.3  Somatostatin และ octreotide 
 Somatostatin ทําใหเกิด splanchnic vasoconstriciton และลดความดันในเสนเลือด
ดําพอรทัล(78) และสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะ
เฉียบพลันได (79) 

 จากการศึกษาประสิทธิภาพของ somatostatin กับ vasopressin พบวา somatostatin 
สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลันได แตมี
ผลขางเคียงนอยกวา vasopressin อยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ(79-81) 

 จากการศึกษาเปรียบเทียบ somatostatin กับ balloon tamponade ในการควบคุมการ
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เกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน พบวาผลในการรักษาไม
แตกตางกนั(83-85) และเมื่อเปรียบเทียบ somatostatin และ analogue กับ sclerotherapy ก็
พบวาไมมีความแตกตางกนัในแงของการควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน การเกิดเลือดออกซ้ํา หรือในแงของอัตราการตาย(86,87) 

 Burroughs และคณะ(88) ศึกษาการใช octreotide ในกลุมผูปวยทีเ่กิดเลือดออกจาก
เสนเลือดโปงแตกระยะเฉียบพลัน โดยใหในระยะเวลา 5 วัน และถาเกิดเลือดออกซ้ําก็ใหทาํ 
sclerotherapy เทียบกับกลุมควบคุม พบวาการใช octreotide เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมไมมี
ความแตกตางกันในแงของการควบคุมการเกิดเลือดออกในระยะเฉียบพลัน จํานวนของเลือดที่
ใหและอัตราการตายที ่42 หรือ 90 วัน 
 Villaneuva และคณะ(89) ศึกษาการใช somatostatin ระหวางที่เกิดเลือดออกจากเสน
เลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน พบวา somatostatin สามารถลด HVPG ไดอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (P<0.01) และในกลุมท่ี HVPG นอยกวา 20 
มิลลิเมตรปรอท หรือลดลงมากกวา 20%ของ HVPG แรกเริ่ม สามารถใชเปนตัวทํานายวาจะไม
เกิดเลือดออกซ้ําไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (1 ใน 27 คน เทียบกับ 9 ใน 13 คน,P<0.0001) 
 Corley  และคณะ(90) ทํา metaanalysis ของ octreotide เทียบกับ vasopressin 
/terlipressin และกลุมควบคุม พบวา octreotide ควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงแตกไดดีกวา vasopressin/terlipressin และกลุมควบคุม และเม่ือเปรียบเทียบ 
octreotide กับการทาํ sclerotherapy พบวาไดผลเทากันในการควบคุมการเกิดเลือดออก แตมี
ผลขางเคียงนอยกวาในกลุม vasopressin/teripressin 

 
 2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 

2.1 Sclerotherapy 
การฉีด sclerosant agent อาจฉีดเขาไปในเสนเลือดในหลอดอาหารที่กําลังโปง 

แตกและเลือดออก เพื่อทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือด (thrombosis) หรืออาจฉีดเขาไปขางเสน
เลือด เพ่ือทําใหเกิดการอักเสบของเนื้อเยื่อที่อยูรอบๆ และทําใหเกิดพังผืด (fibrosis) ตามมา ใน
การศึกษาการใช sclerotherapy ในการทดลองตางๆ นั้น มักจะมคีวามแตกตางกันในแงของ
สารที่ใชฉีด ประสบการณของผูทํา การฉดีสารเขาไปในเสนเลือดหรือขางๆ เสนเลือด และการ
ติดตามผลการรักษา 



 15

 มีการศึกษาการทํา sclerotherapy เทียบกับ balloon tamponade พบวา 
sclerotherapy สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกในผูปวยทีม่ีเลือดออกในหลอดอาหารโปงแตก
ระยะเฉียบพลันไดดีกวา balloon tamponade(91,92) 

 2.2  Variceal band ligation 
 การทาํ variceal band ligation นั้นเปนการประยุกตมาจากการรัดริดสีดวงทวาร 
หลักการคือการใช rubber rings รัดบนเสนเลือดที่โปงของหลอดอาหาร เพื่อขัดขวางการไหล
ของเลือด ทําใหเกิดการตายของเนื้อเยื่อบุผิวของเสนเลือดเกิดพังผืดตามมา ขอดีคือเปนการ
รักษาเฉพาะที ่ ไมเกี่ยวกับพยาธิสภาพของการเกิดความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง จาก
การศึกษาของ Stiegmann และคณะ(93)เปรียบเทียบ endoscopic band ligation กับการทาํ 
sclerotherapy ในผูปวยทีม่ีเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงระยะเฉียบพลัน พบวา
การทาํ band ligation ดีกวา sclerotherapy เล็กนอย (86% เทียบกับ 77%) ในแงของการ
ควบคุมการเกิดเลือดออกในระยะเฉียบพลัน แต sclerotherapy เกิดผลแทรกซอนตามมาที่
มากกวา เชน เกิดการตีบของหลอดอาหาร ปอดบวม โรคติดเชื้อ และมีอัตราการตายสูงกวา 
band ligation ซ่ึงผลการศึกษาใกลเคียงกับของ Lo และคณะ(94) 

 สรุปก็คือ band ligation เมื่อเทียบกับ sclerotherapy แลวไดผลไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ในแงของการควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
แตกระยะเฉียบพลัน แต band ligation ดีกวา sclerotherapy อยางมีนัยสาํคัญทางสถิติในแง
ของภาวะแทรกซอน อัตราการตายและจํานวนครั้งของการกําจัดเสนเลือดในหลอดอาหารที่โปง 
 2.3  วิธีอ่ืนๆ 
 มีการศึกษาการใช cyanoacrylate หรือ bucrylate(95,96) ในการควบคุมการเกิด
เลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน พบวาการเกิดเลือดออกซ้ํา
เทากับการทํา sclerotherapy แตมีผลแทรกซอนตามมามาก เชนการเกิด stroke หรือการเกิด
ความเสียหายของเครื่องมือที่ใช 

 
 3.  การใชบอลลูน (Balloon tamponade) 

มีการศึกษาการใช balloon tamponade ในขณะที่กําลังเกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงแตก พบวามีประสิทธิภาพสูงมากในการควบคุมการเกิดเลือดออก (90%) แตก็
เกิดเลือดออกซ้ําไดหลังจากหยุดการใชบอลลูน (50%)(97) แตเนื่องจากมีผลแทรกซอนมาก เชน 
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เกิดการแตกของหลอดอาหาร สําลัก ติดเชื้อรุนแรง ภาวะเตนของหัวใจที่ผิดปกต ิจึงแนะนาํใหใช
ในผูปวยทีไ่มสามารถควบคุมเลือดออกไดจากยาและการสองกลอง และกาํลงัรอท่ีจะทําการ
รักษาที่จําเพาะตอไป(6) 

 
 4. การทาํ TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunts) 

การทาํ TIPS เพื่อลดความดันในเสนเลือดดําพอรทัลโดยการใส expandable metal 
stent ระหวาง hepatic vein กับเสนเลือดพอรทัล โดยไมตองทาํการผาตัดหรือดมยาสลบจาก
การศึกษาของ Sanyal และคณะ(98)ศึกษาการทาํ TIPS ในผูปวยทีท่ํา sclerotherapy เพื่อหยุด
การเกิดเลือดออกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแลวไมไดผล พบวา TIPS สามารถหยุดเลือด
ที่กําลังออกได (100%) อัตราการรอดชีวติที่ 3 วัน และที ่ 6 สัปดาห เทากับ 63% และ 60% 
ตามลําดับ 

เมื่อเทียบ TIPS กับการรักษาโดยการสองกลอง พบวาถงึแม TIPS จะเกิดเลือดออกซ้ํา
นอยกวา แตเกิด encephalopathy มากกวา โดยที่อัตราการตายไมแตกตางกัน(99,100) 
นอกจากนัน้ยงัพบ shunt dysfunction ไดบอยถึง 77% ในปแรก(101) ดังนั้นจึงแนะนําการทํา 
TIPS ในผูปวยที่เกิดเลือดออกซ้ํา หลังจากไดรับการรักษาดวยการสองกลองและการใหยาอยาง
ดีแลวไมไดผล 

 
 5.  การเปล่ียนตบั (Liver transplantation) 

ยังไมมีการศึกษาเปรียบเทียบการเปลี่ยนตบักับการรักษาดวยวิธีตางๆ ที่ผานมาในการ
ควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก เนื่องจากวิธกีารทาํที่ยาก ผล
แทรกซอนมมีาก และการหาตับมาเปลี่ยนถายกห็าไดลําบาก 

 
การปองกันเลือดออกซ้าํจากเสนเลอืดในหลอดอาหารโปงแตก 
(Secondary prophylaxis of variceal bleeding) 
 1.  β-blockers 

Nonselective β-blockers ทั้ง nadolol และ propanolol ชวยลดความดันในเสนเลือด
พอรทัล โดยการขัดขวางที ่β2-adrenoreceptor ทําใหเกิด splanchnic vasoconstriction และ
ลดความดันในเสนเลือดพอรทัล(102) นอกจากนั้น การขัดขวาง β1-adrenoreceptor ชวยลด
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ปริมาณเลือดที่ออกจากหวัใจ ลดอัตราการเตนของชีพจร จึงชวยลดความดนัในเสนเลือดพอรทัล
ดวย(103,104) 

หลังจากไดรับ nadolol หรือ propanolol แลวพบวา HVPG (Hepatic venous 
pressure gradient) จะลดลงตั้งแต 9% ถึง 31%(102--108)  และมากกวาครึ่งหนึ่งของผูปวยทีไ่ดรับ 
nadolol หรือ propanolol  ไมสามารถลด HVPG ไดมากกวา 10%(103,106) 

โดยทั่วไปการให propanolol จะใหวันละ 2 ครั้ง สวน nadolol จะใหวนัละคร้ัง และปรับ
ขนาดของยาทกุๆ  2 วัน จนกระทั่งชีพจรลดลงมากกวา 25% ของชพีจรเดิม แตตองไมต่ํากวา 
55 ครั้งตอนาท ีและไมเกิดความดันต่าํ ขอเสียของ nonselective β-adrenoreceptor ก็คืออาจ
เกิดหัวใจวายและหลอดลมตีบได 

Lebrec และคณะ(109)  ศึกษาผูปวยตับแข็งที่ยังไมเกิดน้าํในทอง, encephalopathy และ
ยังไมเหลือง ที่เกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนทั้งหมด 74 คน นํามาแบงเปน 2 กลุม 
กลุมแรกให propanolol และอีกกลุมเปนกลุมควบคุม พบวาที ่ 1  และ 2 ป ผูปวยกลุมที่ไดรับ 
propanolol ไมเกิดเลือดออกซ้ําเทากับ 87% และ 79% แตในกลุมควบคุมไมเกิดเลือดออกซ้ํา
เพียง 42% และ 32% (P < 0.0001) และอัตราการรอดชีวิตที ่2 ป ของกลุม propanolol เทียบ
กับกลุมควบคมุเทากับ 94% และ 57% (P < 0.02) 

Villeneuve และคณะ(31) ศึกษาผูปวยตับแข็งที่เกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตก 79 คน แบงเปนกลุมที่ได propanolol 42 คน และกลุมควบคุม 37 คน แตปรับ
ขนาดของ propanolol ตามระดับยาในเลือดใหไดระดับยา 50-150 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร 
พบวาทั้ง 2  กลุมไมมีความแตกตางกับในแงของการเกดิเลือดออกซ้ํา และอัตราการรอดชีวิตที่ 1 
และ 2 ป 

Colombo และคณะ(32) ศึกษาผูปวยตับแข็งที่เกดิเลือดออกจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตก 94 คน โดยแบงเปนกลุมที่ไดรับ propanolol 32 คน atenolol 32 คน และกลุม
ควบคุม 30 คน ผูปวยเหลานี้เปนกลุม well-compensated สรุปวา กลุมทีไ่ดรับ propanolol มี
การเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวากลุมควบคมุ (p = 0.01) และมีอัตราการรอดชีวิตดีกวากลุม
ควบคุม (p = 0.01) 

Garden และคณะ(33) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็งที่เกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตก 81 คน โดยแบงเปนกลุมท่ีไดรับ propanolol 38 คน และกลุมควบคุม 63 คน 
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พบวา การเกิดเลือดออกซ้ําในกลุมที่ไดรับ propanolol เทียบกับกลุมควบคุมเทากบั 47% และ 
77% ตามลาํดับ โดยเฉพาะกลุมที่เปน Child’s C เกิดเลือดออกซ้ํานอยกวาเมื่อไดรับ 
propanolol แตอัตราการรอดชีวิตของทั้งสองกลุมไมตางกัน 

Hayes และคณะ(48) ทํา metaanalysis ศึกษาผลของ propanolol กับการเกิดเลือดออก
ซํ้าจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก โดยศึกษาทั้งหมด 26 การทดลองจํานวนผูปวย 1,877 
คน โดยแบงเปนกลุม propanolol 967 คน และกลุมควบคุม 910 คน พบวา β-blocker 
สามารถลดการเกิดเลือดออกซ้ําไดถึง 39% และลดอัตราการตายจากการเกิดเลือดออกซ้ําได 
40% 

Poynard และคณะ(111) ศึกษาปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตกในผูปวยทีไ่ดรับ propanol อยูแลว 127 คน ลดอัตราการเตนของหวัใจลง 25% 
ติดตามผูปวยไปเฉลี่ย 682 วัน พบวาปจจัยเสี่ยงที่ทําใหเกิดเลือดออกซ้ํามีดังนี้คือ การเกิดมะเร็ง
ของตับ, ไมกนิยา, ชีพจรไมไดลดตามเปาหมาย, ไมไดหยุดเหลา และประวัติการเกิดเลือดออก
ครั้งที่แลว 

สวนการศกึษาเปรียบเทียบระหวาง β-blocker กับ sclerotherapy ในการปองกนัการ
เกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกนั้น สวนใหญของการศึกษา(64,111-115) ไม
พบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติและในแงของอัตราการตายกไ็มแตกตางกัน ใน
ปจจุบัน (116)  สรุปวา ทั้ง 2 วิธีคือ β-blocker กับ sclerotherapy ไดผลเทากันในการปองกันการ
เกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก 

Gonzalez และคณะ(117) ศึกษาการใช losartan ซ่ึงเปน angiotensin II (A-II) type 1 
receptor blocker เปรียบเทียบกับ propanolol พบวา losartan ไมไดลด HPVG แตกลับลด 
mean arterial pressure (MAP) ซ่ึงตางกับ propanolol ที่ลด HVPG และลดปรมิาณเลือดที่
ออกจากหัวใจ แตไมไดลด MAP และไมมีผลตอการทาํงานของไต นอกจากนัน้ losartan ยังลด
ระดับของ A-II , ลด aldosterone และลดเลือดที่ไปเลี้ยงไต ในผูปวย Child’s B ดวย 

 
 2. การสองกลอง 
 มีการศึกษา(43,109,118-121) การทํา sclerotherapy เทียบกับกลุมควบคุม ในการปองกันการเกิด
เลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก พบวา การเกิดเลือดออกซ้ําในกลุมที่ทาํ 
sclerotherapy ลดลงอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (OR 0.63, 95% CI 0.49-0.79) และอัตราการตายก็
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ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติดวย (OR 0.77, 95% CI 0.61-0.98) 
 สวนการศึกษาเปรียบเทียบการทาํ sclerotherapy กับ β-blocker มีทั้งที่การทํา sclerotherapy 
ลดการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(122)  และที่เพิ่ม
การเกิดเลือดออกซ้ําแตไมมนีัยสําคัญทางสถิต(ิ123) และที่ลดการเกิดเลือดออกซ้ําแตไมมีนยัสําคัญทาง
สถิติ(64,124-126) 

 การศึกษาเปรียบเทียบการทาํ sclerotherapy กับการทาํ band ligation ในการปองกันการเกิด
เลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก(93,94,127-131) พบวา การทาํ band ligation ทําใหเสน
เลือดในหลอดอาหารโปงหายไปไดดีกวาการทํา sclerotherapy และการเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวา 
นอกจากนัน้ การทาํ band ligation ตองนัดผูปวยมาทําเพื่อกําจัดเสนเลือดโปงนอยครั้งกวา มีโอกาสที่
หลอดอาหารจะตีบ  ติดเชื้อ  และเลือดออกนอยกวาการทํา sclerotherapy ดังนั้นการทํา band ligation 
จึงนํามาใชแทนการทํา sclerotherapy ในการปองกนัการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปง แตพบวาการทาํ band ligation มีการเกิดขึ้นใหมของเสนเลือดในหลอดอาหารไดบอยกวา (132,133) 

เนื่องจากการที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ นอกจากนีก้ารทาํ band ligation ยังทาํไดยาก
ถาเสนเลือดโปงมีขนาดเล็ก ซึ่งในกรณีนี้กอ็าจทาํ sclerotherapy แทน 
 
 3.TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunts) 
 มีการศึกษาการทํา TIPS เทียบกับ sclerotherapy ในการปองกนัการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสน
เลือดในหลอดอาหารโปงในผูปวยโรคตับแข็ง พบวา การทํา TIPS สามารถลดการเกิดเลือดออกซ้ําอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติ(134-139) แตในแงของอัตราการตายไมแตกตางกนั 
 สวนการศึกษาการทํา TIPS เทียบกับ band ligation ในการปองกนัการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสน
เลือดในหลอดอาหารโปง โดย Jalan และคณะ(140) พบวาในกลุมทีท่ํา TIPS มีความถี่ในการเกิดเลือดออก
ซํ้าและความรุนแรงจากการเกิดเลือดออกต่ํากวาในกลุม band ligation อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.0006) แตอัตราการตายและโรคแทรกซอน เชน การติดเชื้อ และการเกิด encephalopathy ของทั้ง
สองกลุมไมแตกตางกัน 
 Papatheodoridis และคณะ(141) ทํา metaanalysis เปรียบเทียบระหวาง TIPS กับ band 
ligation ในผูปวย 811 คน ติดตามไป 10-32 เดือน พบวา ในกลุมที่ทาํ TIPS มีการเกิดเลือดออกซ้ํานอย
กวาในกลุมทีท่ํา band ligation อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (19% เทียบกับ 47%, P<0.0001)  อัตราการ
ตายของทั้งสองกลุมไมแตกตางกัน แตพบวา encephalopathy เกิดไดบอยกวาในกลุมทีท่ํา TIPS (34% 
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เทียบกับ 19%, P<0.001) จึงไมแนะนําใหเปนการรักษาแรกในกรณีที่เกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงแตก  
 Russo และคณะ(142)  ทําการศึกษาคาใชจายเปรียบเทียบระหวางการทํา sclerotherapy, band 
ligation และ TIPS ในการปองกันการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก พบวา การ
ทํา band ligation มีราคาถูกกวา และโอกาสเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวา sclerotherapy แตเม่ือเทียบกับ
การทาํ TIPS แลว TIPS จะดีกวา band ligation ในแงของการปองกันการเกิดเลือดออกซ้ํา และประหยัด
กวาในระยะสัน้ในการปองกนัการเกิดเลือดออกซ้ํา 
 
 4.การผาตัด (Surgery) 
  Portocaval shunt (PCS) 
 Non-selective PCS คือการทําทางเบี่ยงเลือดจากเสนเลือดพอรทัลเขาสูเสนเลือดดําใหญที่เขา
หัวใจ ดังนั้นจึงเปนการลดเลือดที่จะผานตับ 
 Selective PCS เชน distal splenorenal shunt เปนการระบายเลือดจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงเขาสูเสนเลือดดําที่เขาหัวใจ โดยไมมีผลตอเลือดที่ไปเลี้ยงตับ 
 มีการศึกษา non-selective shunt เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ในการปองกันการเกดิเลือดออก
ซํ้าจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปง พบวาทั้งการเกิดเลือดออกซ้ํา อัตราการตายลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิต ิในกลุมที่ทาํ non-selective shunt(143-145)  แตมี 1 การศึกษา(146) ที่การทํา non-selective shunt 
เพิ่มอัตราการตาย  
 สวนการศึกษาการทํา non-selective shunt เปรียบเทียบกับ distal splenorenal shunt พบวา
ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติในแงของการเกิดเลือดออกซ้ํา และอัตราการตายจาก
เสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก(147-151)  แตม ี 1 การศกึษา(152) ที่อัตราการตายลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติในกลุม non-selective shunt 
 
เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง (Gastric varices) 
 เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงพบประมาณ 2-70% ในผูปวยที่มีความดนัในเสนเลือดพอรทัล
สูง(153-156) และพบวาหลงัจากทีไ่ดกําจดัเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกแลว จะพบเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารโปงไดประมาณ 10% ภายใน 1-2 ป และมักจะพบเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงใน
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กลุมที่มีเลือดออกมากกวากลุมไมมีเลือดออก ซ่ึงอาจจะบงชี้วา การเกิดเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง
มักจะเกิดเมื่อความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงเปนในระยะทายๆ แลว(157)  
 การแบงชนิดของเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง อาจจะแบงตามตาํแหนง ขนาด ลักษณะของ
เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง และความสัมพันธกับเสนเลือดในหลอดอาหาร แตทีแ่บงงายๆ ก็คือ 
Sarin classification(155) โดยแบงออกเปน 2 ชนิดคือ Gastroesophageal varices (GOV) และ 
Isolated gastric varices (IGV) 
 
Gastroesophageal varices (GOV) 
 แบงออกเปน 2 ชนิด คือ 

1. Type 1 (GOV 1) เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงชนิดนี้จะตอมาจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปง และอยูต่ําลงมาประมาณ 2-5 เซนติเมตร จากรอยตอระหวางหลอดอาหารกับ
กระเพาะอาหาร ไปทางดานโคงดานสั้นของกระเพาะอาหาร 

2. Type 2 (GOV 2) เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงตอมาจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
ไปทาง fundus ของกระเพาะอาหาร  

 
Isolated gastric varices (IGV) 

มีแตเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง แตไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง แบงออก 
เปน 2 ชนิด คือ 
1. Type 1 (IGV 1) เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงชนิดนี ้ จะอยูบริเวณ fundus ของ    
กระเพาะอาหาร และอาจพบบริเวณ cardia ของกระเพาะอาหารดวย 
2. Type 2 (IGV 2) พบเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง ที่ไมใช Type 1  อาจอยูบริเวณใดของ

กระเพาะอาหารก็ได 
Baveno III concensus conference of portal hypertension(158) ไดยอมรับการแบงชนิดโดย 

Sarin classification แลว 
 ผูปวยทีม่ีเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง อาจจะไมมีอาการ หรืออาจตรวจพบโดยบังเอิญ แต
ในบางรายก็อาจจะมาดวยเลือดออกจากเสนเลือดโปงแตก โดยการทีจ่ะบอกวามีเลือดออกจากเสนเลือด
ในกระเพาะอาหารแตกนั้น จะตองตรวจพบวามีเลือดออก มีกอนเลือดอุดตรงเสนเลือดโปง หรือพบเสน
เลือดในกระเพาะอาหารโปงขนาดใหญ โดยไมมแีหลงอื่นที่จะอธิบายเลือดที่ออกได 
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 จากการศึกษาของ Kim และคณะ(159) พบวามีปจจัยเสี่ยง 3 ประการ ในการเกิดเลือดออกจาก
เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง ไดแก ขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง การพบจุดแดง (red 
spots) บนเสนเลือดในกระเพาะอาหารที่โปง และ Child’s status ของผูปวย โดยขนาดของเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารที่โปงนัน้ ถาขนาดใหญก็คือตองโตกวากลองสองทางเดินอาหาร (เสนผาศูนยกลาง
ประมาณ 10 มิลลิเมตร)(160) 

 ในปจจุบนั(161) การรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปง จะทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของการ
ดําเนินโรคของเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง โดยพบวา 

• มักพบเสนเลือดในหลอดอาหารโปง รวมกบัเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง 
• การเกิดเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงหลังจากรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแลว 
• การเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง ขณะทีก่ําลังทาํ sclerotherapy หรือ 

band ligation ของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
 
การรักษาเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง 
 
 1.  การรักษาโดยการสองกลอง (Endoscopic therapy) 
  1.1  Endoscopic sclerotherapy 

 การทาํ sclerotherapy สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะ
อาหารโปงแตกได ประมาณ 70-80% ของผูปวย แตก็พบการเกิดเลือดออกซ้ําไดสูงมาก
ประมาณ 60-90%(156,162) โดยเฉพาะอยางยิ่งในกลุมที่เปน IGV 

  1.2  Endoscopic injection therapy with tissue adhesives 
 มีสาร 2 ชนิดที่นาํมาใชคือ N-butyl-2-cyanoacrylate (Histoacryl) และ isobutyl-2-
cyanoacrylate (Bucrylate) โดยพบวาสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารโปงแตกไดมากกวา 90% และเกิดเลือดออกซ้ําประมาณ 0-28%(163-170) 

การฉีด cyanoacrylate ควรผสมกับ lipioidal ในอัตราสวน 0.5 มิลลิลิตร ตอ 0.8  
มิลลิลิตร เพื่อปองกันการแขง็ตัวเร็วเกินไป และไมควรฉีดเกิน 2 มิลลิลิตร เพื่อปองกันไมใหเกิด 
thrombotic complication(171) 

การศึกษาเปรียบเทียบการฉดี cyanoacrylate กับ sclerotherapy(168,169) โดยใช
แอลกอฮอล หรือ ethanolamine oleate พบวา cyanoacylate สามารถควบคุมการเกิด
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เลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงไดดีกวา การเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวา อัตราการ
รอดชีวิตสูงกวา 

  1.3  Endoscopic injection of thrombin 
 จากการศึกษาของ Williams และคณะ(172) ใช bovine thrombin 1,000 U/ml ฉีดเขาไป
ในเสนเลือดโปงของกระเพาะอาหาร พบวาสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกระยะเฉียบพลันใน
คนไขทั้ง 11 คน และทําใหเสนเลือดโปงหายไปได จากการฉีดเพียง 2 ครั้ง และเกิดเลือดออกซ้ํา
ในผูปวย 1 คน จาก 11 คน หลังจากติดตามไป 9 เดือน ขอดขีอง bovine thrombin คือหลังฉีด
แลวมกัไมเกิดแผล แตเนื่องจากราคาแพงหายาก จึงยังไมนิยม 
 1.4  การใช Sengstaken-Blakemore tube 
 สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงแตกได แตก็เกิด
เลือดออกซ้ํา ถาไมมีการรักษาที่จําเพาะตอไป 

1.5 Endoscopic band ligation 
Shiha และคณะ(173) ศึกษาการทาํ band ligation ของเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง 

พบวาสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกไดถึง 89% และการเกิดเลือดออกซ้ําเพียง 18.5% 
เนื่องจากตําแหนงของเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงคอนขางยากตอการทํา band  ligation 
ดังนั้นจึงตองมีการศึกษาเพ่ิมเติมเพื่อท่ีจะสรุปวาการทํา band ligation ของเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารโปงนั้นปลอดภัย 

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

 โดยการใสสายบอลลูนเขาไปใน gastrorenal shunt ซึ่งมักพบเสมอในผูปวยทีม่ีเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารโปงบริเวณ fundus จากนัน้กจ็ะทาํการปด shunt โดยขยายบอลลูน และฉีดสาร 
sclerosant ซ่ึงมักเปนสวนผสมของ ethanolamine oleate และ noniodinated contrast media เขาไป
ในเสนเลือดโปงของกระเพาะอาหาร การทํา B-RTO นี ้พบวาสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสน
เลือดในกระเพาะอาหารโปงไดถึง 100% และโอกาสเกิดเสนเลือดโปงซ้ําต่ํามาก(174-176) ดังนั้น B-RTO จึง
เหมาะทีจ่ะทาํในกรณทีี่ผูปวยมีขอหามของการทํา TIPS แตมีขอเสียคือ ทําใหเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปงมีขนาดโตขึ้นได และอาจเกิดการแตกตัวของเม็ดเลือดแดงจาก ethanolamine oleate ได 
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 3.  Transjugular Intrahepatic Portosystemic shunt (TIPS)  
 TIPS สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงแตกได(177,178) โดยมี
อัตราการตายประมาณ 1% และการเกิดเลือดออกซ้ํา ประมาณ 15%(178) ในปจจุบัน TIPS ใชในการ
รักษาการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารและกระเพาะอาหารโปงแตก ในกรณีที่การสองกลองและการใช
ยาไมไดผล(171) 

 

 4.  Surgery 
 การผาตัด ไดแกการทาํ portosystemic shunt, distal splenorenal shunt และ esophageal 
transection ซ่ึงสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกเฉียบพลันจากเสนเลือดแตกในกระเพาะอาหารได แต
การเกิดเลือดออกซ้ําพบถึง 50% และอตัราการตายขณะผาตัดมากกวา 40%(179) 

 



บทที่ 3 
 

 วิธีการวจิัย 
 

รูปแบบการวจิัย (Research Design) 
 เปนการศึกษาเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ (Cross-sectional analytic study) 
 
ระเบียบวิธกีารวิจยั (Research Methodology) 
 ประชากรและตัวอยาง (Population and Sample)  
 ประชากรตัวอยาง ผูปวยใหมที่ไดรับการวนิิจฉัยวาเปนโรคตับแข็ง หรือผูปวยเดิมที่เคยไดรับ
การวนิิจฉัยวาเปนโรคตับแข็ง ไมวาจากสาเหตุใดก็ตาม โดยยงัไมมีประวัติเลือดออกจากทางเดิน
อาหารสวนบน จากความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูงมากอน ที่เขามารับการรักษา ณ ภาควิชา 
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ในชวงตั้งแตวันที่ 1 มกราคม – 31 
ธันวาคม 2544 โดยไมจํากดัเพศและอาย ุ
 เกณฑการคัดเลือกเขามาศกึษา 

- ผูปวยโรคตับแข็งที่ไดรับการวินิจฉัยจากประวัติ การตรวจรางกาย การตรวจทาง
หองปฏิบัติการ การตรวจอัลตราซาวดหรือเอ็กซเรยคอมพิวเตอร  ไมวาจะเกดิจาก
สาเหตุใดก็ตาม 

- ผูปวยโรคตับแข็งที่ยนิยอมในการเขาโครงการวิจยั 
 เกณฑการตัดออกจากการศกึษา 

ผูปวยโรคตับแข็งที่พบภาวะดังตอไปนี้รวมดวย 
- มีประวัติเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนเนื่องจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปง

แตกหรือเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงแตกหรือภาวะอื่นที่มีสวนเกีย่วของกับการที่มี
ความดันในเสนเลือดพอทัลสูง 

- เปนมะเรง็ที่อวัยวะใดๆ 
- มีโรคภูมิคุมกันบกพรอง เชน เอดส  
- ไดรับการรักษาดวยยากลุม β -blocker หรือ Long-acting nitrateมากอนในชวง 4 

สัปดาหกอนนาํเขาการศึกษา 
- ผูปวยโรคตับแข็งที่ไรับการรกัษาดวยการสองกลองรัดหรือฉีดหลอดเลือดในหลอด

อาหารที่โปง 



 26

- ผูปวยโรคตับแข็งที่ไมยนิยอมในการเขาโครงการวิจยั 
การคํานวณขนาดตัวอยาง 

 การศึกษาเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ สูตรที่ใชคํานวณคือ  
 
N/group = Ζα/2 √2P0 (1-P0) + √Ζβ P1 (1-P1) + P2 (1-P2)    2  

             P1-P2 
 Ζα/2  =  คา Ζ จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐานเมื่อกําหนดระดับความเชื่อมัน่เทากับ 
95% มีคาเทากับ 1.96 (two-tailed) 
 Ζβ  =  Ζ0.10  =  1.28 
 P2  =  0.0724 (กลุมที่มีเกลด็เลือดมากกวา 88,000 แตมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาด
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  
  

ผูปวยที่ตองการศึกษาคือ 42 x 2 เทากับ 84 คน 
   6.2 วิธีการ 

เร่ิมเก็บรวบรวมขอมูลต้ังแตเดือนมกราคม 2544 จนถงึเดือน ธนัวาคม 2544 ณ ภาควิชา
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลยั โดยนําผูปวยโรคตบัแข็งวินิจฉยัจาก
ประวัติ การตรวจรางกาย ผลตรวจเลือด และการตรวจทางอัลตราซาวด ไมวาเกดิจากสาเหตุใดก็
ตามทีย่ังไมเคยมีเลือดออกจาทางเดนิอาหารสวนบน และไมอยูในเกณฑที่จะถูกตัดออกจาก
การศึกษา นาํผูปวยมาซกัประวัติ ตรวจรางกาย ทาํการบันทึกขนาดของมาม น้าํในชองทอง และ
ลักษณะของโรคตับเรื้อรัง ตรวจทางหองปฏิบัติการ การทํางานของตับ จาํนวนเกล็ดเลือด กลไกการ
แข็งตัวของเลอืด สวนระดบัการทาํงานของตับวัดจากคา Child-Pugh grading system โดยน้ําใน
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ทองจะแบงระดับออกเปน ไมมีน้าํเลย มีเล็กนอยถึงปานกลาง และมีน้ํามากจนแนนตงึ สวนระดับ
ของ Hepatic encephalopathy แบงออกเปน ไมเกิดเลย เปนนอย(เกรด 1-2) และเปนมาก (เกรด 3 
ถึง 4) 

หลังจากนั้นผูปวยจะไดรับการตรวจอัลตราซาวดที่ภาควิชารังสีวิทยา    โรงพยาบาล 
จุฬาลงกรณ ดูขนาด รูปรางของตับและมาม ปริมาณน้ําในชองทอง และขอมูลอ่ืนๆ จะไดรับการ
บันทึก และทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน โดยดูขนาดของหลอดเลือดในหลอด
อาหารโปง หลอดเลือดในกระเพาะอาหารโปง แผลในกระเพาะอาหารและลําไสเล็กสวนตน  
 การสังเกตและการวัด (Observation and Measurement) 
 ขอมูลทุกอยางทัง้ประวัติ การตรวจรางกาย และการตรวจทางหองปฏิบัติการตางๆ จะถูก
รวบรวม และบันทกึไว รวมถึงผลการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน โดยที่แพทยระบบ
ทางเดินอาหารที่ทําการสองกลองจะไมทราบประวัติ อาการทางคลนิิก และการตรวจทางหอง 
ปฏิบัติการ เชนเดียวกับรังสแีพทยที่ทาํการตรวจอัลตราซาวด  
 การเก็บขอมูล 
 1. ขอมูลพื้นฐาน ชื่อ เพศ อาย ุHospital number 
 2. ขอมูลดานประวัติ การตรวจรางกาย และการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 3. ขอมูลจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 
 
การรวบรวมขอมูล (Data Collection) 
 เก็บรวบรวมขอมูลจากเวชระเบียนผูปวยที่เปนโรคตับแข็งที่ไมเคยมีประวัติเลือดออกจาก
ทางเดินอาหาร โดยเก็บรวบรวมขอมูลเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตางๆทีก่าํหนดขึ้นและขนาดของหลอด
เลือดในหลอดอาหารโปงที่มขีนาดใหญ 
 
การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) 
 1. วิเคราะหขอมูลพื้นฐาน เชน อาย ุ เพศ อาการ อาการแสดง ผลการตรวจทาง
หองปฏิบัติการ ใชวิธีการทางสถิติคือ คารอยละ คาเฉลี่ย คาความเบีย่งเบนมาตรฐาน 

 2. ทดสอบความสัมพันธหาปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลอืดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาดใหญ
โดยวิธ ีChi-square และ Univariate-Multivariate , Logistic Regression Analysis 

 
ปญหาทางจริยธรรม (Ethical Considerations) 
 ไมมี เนื่องจากเปนการศึกษาโดยไมมีส่ิงแทรกแซงใหแกผูปวย และผูปวยโรคตับแข็งควร
ไดรับการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารทกุรายอยูแลว 
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ขอจํากัดในการวิจยั (Limitation) 
 จะมีผูปวยโรคตับแข็งกลุมหนึ่งที่ไมทราบสาเหตุวาเปนโรคตับแข็งจากสาเหตุใด และสาเหตุ
ของโรคตับแข็งสวนใหญเกิดจากเหลา และไวรัสตับอักเสบบี อาจจะทําใหสักษณะของผูปวยโรคตับ
แข็งในแงการกระจายตวัของสาเหตุไมดีพอ 
  
 

 
 



บทที่  4 
 

ผลการวิจัย 
 
 จากการศึกษาผูปวยโรคตับแข็งที่ยงัไมเคยเกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบน 
เนื่องจากความดันในเสนเลอืดพอรทัลสูง จํานวนทั้งหมด 84 คน พบลักษณะพืน้ฐานของผูปวยโรค
ตับแข็ง ดังตารางที ่2 โดยเปนเพศชาย 48 คน (57.1%) เพศหญิง 36 คน (42.9%) อายุเฉลี่ย 54.7 ป 
พบวาสาเหตุของโรคตับแข็งในผูปวยกลุมนี้ทีพ่บบอยทีสุ่ด คือจากการดื่มสุรา (33.3%) รองลงมาคือ 
ไวรัสตับอักเสบบี (23.2%) และไวรัสตับอักเสบซ ี (19%) ตามลําดับ และสวนใหญผูปวยอยูในระยะ 
Child-Pugh B (35.7%) สวน Child-Pugh A พบประมาณ 31% และ Child-Pugh C พบ 33.3% 
     
ตารางที ่ 2  ลักษณะพืน้ฐานของผูปวยโรคตับแข็ง (84 คน) 
 
เพศ (ชาย/หญงิ)      48.0/36.0 
อายุเฉลี่ย (ป)      54.7 ±10.9 (range 28.0-84.0) 
สาเหต ุ
 เหลา      28.0 (33.3%) 
 ไวรัสตับอักเสบบี     20.0 (23.2%) 
 ไวรัสตับอักเสบซี     16.0 (19.0%) 
 เหลา/ไวรัสตับอักเสบบ ี     7.0 (8.3%) 
 เหลา/ไวรัสตับอักเสบซ ี     1.0 (1.2%) 
 เหลา/ไวรัสตับอักเสบบ,ี ซ ี    2.0 (2.4%) 
 ตับอักเสบจากออโตอิมมูน    1.0 (1.2%) 
 ไมทราบสาเหตุ      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  ผลการตรวจรางกาย การตรวจทางหองปฏิบัติการ 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 
  

ผลการตรวจรางกาย การตรวจทางหองปฏิบัติการ และการตรวจทางรังสีวิทยา ดังตารางที ่3 
พบวาผูปวยมนี้ําในทอง 38 คน (45.2%) จากทั้งหมด 84 คน โดยพบน้ําในทองนอย 21.4%, น้ําใน
ทองปานกลาง 15.5% และน้ําในทองมากจนตึง 8.3% ตรวจไมพบน้าํในทองเลย 46 คน (54.8%) 
สวนภาวะมามโตในผูปวยตบัแข็งจากการศึกษานี ้พบ 56 คน (66.7%) และสวนใหญของผูปวยไมมี
ภาวะ encephalopathy (74 คน; 88%) คาเฉลี่ยของความเขมขนของเม็ดเลือดแดงประมาณ 11.1 
กรัมตอลูกบาศกเดซิลิตร คาเฉลี่ยของเกล็ดเลือดประมาณ 116,285 ตอลูกบาศกมลิลิเมตร 
นอกจากนีย้ังพบภาวะอัลบูมินในเลือดต่ํา (คาเฉลี่ย 3.0 กรัมตอเดซิลิตร) และภาวะกลอบบูลินใน
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เลือดสูง (คาเฉลี่ย 4.3 กรัมตอเดซิลิตร) คาเอนไซมของตับคือ AST ประมาณ 95.5 และ ALT 
ประมาณ 66 สวน alkaline phosphatase มีคาเฉลี่ยประมาณ 177 สวนคาการแข็งตัวของเลือดนั้น
โดยเฉลี่ยจะมากกวาคาควบคุมประมาณ 4.1 วนิาท ี
 
ตารางที ่ 4  ผลการตรวจทางการสองกลอง 
 
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%) 
 

การศึกษาจากการสองกลอง พบวามีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 55 คน (65.5%) โดยสวน
ใหญเปนเสนเลือดในหลอดอาหารโปงที่มขีนาดเล็ก 32 คน (38.1%) เสนเลือดในหลอดอาหารโปงที่
มีขนาดใหญ พบ 16 คน (19.0%) และผูปวย 29 คน (34.5%) ไมพบวามีเสนเลอืดในหลอดอาหาร
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โปงเลย สวนเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงที่มีขนาดใหญ พบทั้งหมด 14 คน (16.6%) โดยที่มี
ความสัมพันธกับเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดเลก็และกลาง 6 คน (7.1%) และขนาดใหญ 4 
คน (4.7%) สวนเสนเลอืดในกระเพาะอาหารโปงอยางเดยีวโดยไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ดวยนัน้ พบ 4 คน (4.7%)  ภาวะ portal hypertensive gastropathy พบได 46 คน (54.8%) ตรวจ
พบแผลในกระเพาะอาหารในผูปวยโรคตับแข็ง 31 คน (36.9%) และแผลในลําไสเล็กสวนตน พบ 8 
คน (9.5%) ผลการศึกษาดังตารางที ่4 

 
ตารางที ่5  เปรียบเทยีบลักษณะพืน้ฐานระหวางผูปวยดับแข็งที่มีเสนเลือดในหลอดอาหาร 
               โปงขนาดใหญ กับขนาดไมใหญ  
      

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 แสดงการเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานระหวางผูปวยโรคตับแข็งที่มีเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงขนาดใหญและผูปวยที่ไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงหรือมีขนาดเล็กและกลาง 
พบวา ไมมีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิตใินแงของ เพศ อาย ุ สาเหตุของโรคตับแข็ง
ความรุนแรงของโรคตับ น้ําในทอง ภาวะมามโต และภาวะ encephalopathy เชนเดียวกับผลการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการเมื่อเปรียบเที่ยบกนัทัง้สองกลุมก็ไมมีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทาง
สถิติ ดังตารางที ่6 
 
ตารางที ่6   เปรียบเทยีบผลการตรวจทางหองปฏบิัติการระหวางผูปวยดับแข็งที่มีเสนเลอืด 

     ในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ กบัขนาดไมใหญ  
 
    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 
 
 จากการศึกษาหาปจจยัเสี่ยงตางๆที่มีความสัมพนัธกับการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญ โดยวิธ ีUnivariate analyses พบวาปจจัยทีม่ีผลตอการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติคือ เกล็ดเลือด หรือ เกล็ดเลอืดรวมกับมามโต ดังแสดงใน      
ตารางที ่7  และเมื่อนาํปจจยัเหลานี้มาวเิคราะหตอโดยการทาํ Logistic regression analysis พบวา 
เกล็ดเลือด  มามโต  ความรุนแรงของโรคตับ หรือน้าํในทองอยางใดอยางหนึง่ไมสามารถนํามาใช
ทํานายการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได แตพบวามีปจจัยอยู 3 อยางรวมกันที่
สามารถนํามาใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได นั่นคือ เกล็ดเลือด โดยยิ่ง
เกล็ดเลือดต่ําโอกาสที่จะเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็มีมากขึ้น น้ําในทอง และ
ความรุนแรงของโรคตับ ดังแสดงในตารางที ่8 
 



 34

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  แสดงคาเกล็ดเลือดของผูปวยตับแขง็ทีม่ีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ 

   เที่ยบกับไมใหญ 
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ภาพที ่3   แสดงคา 95% CI ของเกล็ดเลือดเปรียบเทียบระหวางกลุมที่มีเสนเลือดใน   
              หลอดอาหารโปงขนาดใหญกับไมใหญ 
 

ภาพที ่2 และ 3 แสดงคาของเกล็ดเลือด และ 95% CI ของเกล็ดเลือด เปรียบเทยีบระหวาง
กลุมที่มเีสนเลอืดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ และกลุมที่ไมมเีสนเลือดในหลอดอาหารโปงหรือมี
แตเปนขนาดเล็กและกลาง พบวา 95% CI ของกลุมทีม่ีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญมีคา
ต่ํากวากลุมที่ไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง หรือมีแตเปนขนาดเลก็และกลาง แตก็ไมมีนัยสาํคัญ
ทางสถิต ิ
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ภาพที ่4  ROC curve ของเกล็ดเลือดในกลุมที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ 
 
 
ตารางที ่9  แสดงความไวและความจําเพาะของเกลด็เลือดในกลุมที่มีเสนเลือดในหลอด 
               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 

ROC Curve
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ภาพที ่ 4 และตารางที ่ 9 แสดง ROC curve และความไว ความจําเพาะของผูปวยทีม่ีเกล็ด
เลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ ซึ่งลักษณะของกราฟหงายขึ้น ทําใหการใชเกล็ดเลือดในการ
ทํานายการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญไดผลไมดี 
 
 



บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการวจิัย 
 
 ผูปวยตับแข็งจะมีภาวะแทรกซอนที่สําคัญจากความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง โดยเฉพาะ
ภาวะที่มีเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก ซึ่งทําใหมีอัตรา
การตายสูง และถึงแมจะไมเสียชีวิตแตก็ทําใหสิ้นเปลืองคาใชจายสูงมาก ในปจจุบันจากการศึกษา
ตางๆทําใหทราบถึงปจจัยที่ทําใหเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก เชน การมี
เสนเลือดโปงขนาดใหญ  ลักษณะเลือดออกใตผนังหลอดเลือด ความดันในเสนเลือดพอรทัล และ
ภาวะตับแข็งที่เปนมาก แตก็ยังไมทราบถึงปจจัยที่จะใชในการทํานายเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญ  American College of Gastroenterology(14)  แนะนําใหทําการสองกลองตรวจระบบ
ทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยตับแข็งทุกราย เพื่อเปนการคัดกรองหาเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ที่มีขนาดใหญจะไดใหการรักษาที่เหมาะสมตอไป แตเนื่องจากการสองกลองตรวจนั้นสิ้นเปลือง
คาใชจายมากและยังไมสามารถทําไดในทุกโรงพยาบาลของประเทศไทย ดังนั้นถาสามารถทราบถึง
ปจจัยเสี่ยงตางๆที่ทําใหเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็จะไดเปนการคัดกรองผูปวยตับ
แข็งเพื่อมาสองกลองตรวจทางเดินอาหารกอน เพื่อเปนการประหยัดคาใชจายและจะไดเกิด
ประโยชนสูงสุด 
 จากการศึกษานี้พบวา เกล็ดเลือด หรือเกล็ดเลือดและมามโตเปนเปนปจจัยเสี่ยงในการเกิด
เสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญจากการวิเคราะหโดย Univariate analyses  โดยที่มามโต
เพียงอยางเดียวไมสามารถใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได และเมื่อนํา
เกล็ดเลือด รวมกับ มามโต น้ําในทอง ความรุนแรงของโรคตับ มาวิเคราะหตอโดยวิธี Logistic 
regression analyses โดยที่สาเหตุที่นํา ปจจัยเหลานี้มาคิดดวยเนื่องจาก มีการศึกษาที่ผานมาบงชี้
วา มามโต น้ําในทอง และความรุนแรงของโรคตับอาจมีความเกี่ยวของกับการเกิดเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงขนาดใหญ จากการวิเคราะหพบวา ปจจัยดังที่กลาวมาทั้งหมดเพียงอยางเดียวไมสามารถ
ใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงใหญได  แตมีปจจัย 3 ประการรวมกัน ไดแก เกล็ด
เลือด น้ําในทอง และความรุนแรงของโรคตับ สามารถทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญไดซึ่งผลการศึกษานี้ไมสอดคลองกับการศึกษาของ Pagliaro(2) และZaman(20) ที่บงวา 
เกล็ดเลือดต่ําใชเปนตัวทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ และก็ตางจาก
การศึกษาของ Barcia(22) และ Lavergne(23) ที่บงชี้วา น้ําในทองและ Child's score สามารถใช
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ทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได และยังพบวา Odd 's ratio ของเกล็ด
เลือดจากการวิเคราะหโดย Logistic regression analysis มีคานอยกวา 1 นั่นคือ ยิ่งเกล็ดเลือดต่ํา
มากเทาไร โอกาสที่จะพบเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็มีมากขึ้น และ Odd's ratio ของ
น้ําในทองประมาณ 2 เทา บงชี้วา ถามีน้ําในทองมากก็จะตรวจพบเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญมากขึ้นดวย ซึ่งตางกับ Odd's ratio ของความรุนแรงของโรคตับที่นอยกวา 1 ก็บงชี้วา ยิ่ง
ความรุนแรงของโรคตับมากโอกาสที่จะพบเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็จะนอยลง ซึ่ง
สาเหตุที่การศึกษานี้ตางกับการศึกษาอ่ืนๆอาจเปนเพราะ จํานวนประชากรตัวอยางนอย  และ
จํานวนประชากรตับแข็งที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญจากการศึกษานี้มีเพียง 16 คน 
ทําใหการวิเคราะหคาทางสถิติตางๆไมมีนัยสําคัญทางสถิติ    
 ปจจุบันนี้ จากการศึกษาตางๆ (2,19-21,23) พบวา Child-Pugh score ไมมีความสัมพันธกับการ
เกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ และจากการศึกษานี้ พบวาเกล็ดเลือดอยางเดียวไม
สามารถใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได และเมื่อนําเกล็ดเลือดมา
คํานวณ 95% CI ก็พบวา เกล็ดเลือดในกลุมที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ ตํ่ากวาใน
กลุมที่ไมมี หรือมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดกลางและเล็กแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งตาง
กับการศึกษาของ Chalasani (19) ที่พบวาปจจัยที่ใชในการทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปงขนาดใหญ คือ เกล็ดเลือดต่ําและมามโต แตการศึกษาของ Chalasani นั้นศึกษาในผูปวยตับแข็ง
ที่รอการเปลี่ยนตับ และเปนการศึกษาแบบยอนหลัง ซึ่งสวนใหญตับแข็งเปนคอนขางมากแลวจึงไม
สามารถใชเปนตัวแทนของผูปวยตับแข็งโดยรวมได 
 ในอดีตที่ผานมาเชื่อวาเกล็ดเลือดที่ต่ําในผูปวยตับแข็งเกิดจากภาวะ hypersplenism แตใน
ปจจุบัน(180,181)เชื่อวาเกล็ดเลือดที่ต่ํา เกิดจากการสราง thrombopoietin ไดไมเพียงพอ 
 โดยสรุป ปจจัยที่ใชในการทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญในผูปวย
โรคตับแข็งที่ยังไมเคยเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกจากการศึกษานี้คือ เกล็ด
เลือด และน้ําในทอง และความรุนแรงของโรคตับ สวนมามโตไมมีความเกี่ยวของ นอกจากนี้ยังพบวา 
เกล็ดเลือดผูปวยที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญมีคาต่ํากวากลุมที่ไมมีหรือมีแตขนาด
เล็กหรือกลาง แตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งนาจะมาจากการที่จํานวนตัวอยางนอย และจํานวน 
ผูปวยที่มีเสนเลือดโปงขนาดใหญก็นอย ดังนั้นควรที่จะมีการศึกษาเพิ่มเติมในจํานวนประชากรทีม่าก
ข้ึน 
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ตารางที ่9  ความชกุและปจจัยที่ใชในการทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญ 
 
ผูแตง (อางองิ) จํานวนผูปวย Child-Pugh 

A/B/C (%) 
LEV (%) ปจจัยทีใชทํานาย 

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

child’s score 
 
 



บทที่ 6 
 

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 

 การศึกษาหาปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญในผูปวยโรคตับ
แข็ง ที่ยังไมเคยเกิดเลือดออกจากความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณนี้ เปน
การศึกษาเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่ง โดยมีผูปวยโรคตับแข็งที่เขารวมการศึกษาทั้งสิ้น 84 
คน เปนชาย 48 คน หญิง 36 คน อายุเฉลี่ย 54 ป สาเหตุของโรคตับแข็ง 3 อันดับแรก คือ เหลา
(33%)  ไวรัสตับอักเสบบี (23%) และไวรัสตับอักเสบซี (19%) ตามลําดับ สวน Child-Pugh class 
นั้นมีจํานวนใกลเคียงกัน คือ A 31%, B 35% และ C 33% และสวนใหญของผูปวยตรวจไมพบน้ําใน
ทอง(54.8%) โดยอัลตราซาวดหรือ เอ็กซเรยคอมพิวเตอร ตรวจพบมามโต 56 คน (66%) สวนการ
ตรวจโดยการสองกลองนั้น  พบเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ 16 คน (19%) ขนาดกลาง 7 
คน(8.3%) และขนาดเล็ก 32 คน (38.1%) ตรวจพบแผลในกระเพาะอาหาร 53 คน (63.1%) และ
ตรวจพบแผลในลําไสเล็กสวนตน 8 คน (9.5%)  
 จากการวิเคราะหหาความสมัพันธระหวางเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญและ
ปจจัยตางๆ พบวา เกล็ดเลือดต่ํา น้ําในทอง ความรนุแรงของโรคตับ เปนปจจยัเสี่ยง 3 ประการ
รวมกันในการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ โดยที่มามโตไม
มีความเกี่ยวของ  และยิ่งเกล็ดเลือดที่ต่ํามากเทาไร หรือน้ําในทองมากเทาไรโอกาสที่จะพบเสนเลอืด
ในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็มีมากขึน้ดวย ดังนัน้จึงมีขอแนะนําวา ผูปวยโรคตับแข็งทีม่ีเกล็ด
เลือดต่ํา มีน้ําในทองมาก และมีโรคตับแข็งที่เปนมาก ควรนํามาสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร
สวนบนเพื่อตรวจหาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ  เพื่อจะไดใหการรักษาที่เหมาะสม
ตอไป และควรมีการศึกษาตอเพิม่เติมเพื่อเพิม่จํานวนประชากรตัวอยาง จะไดเห็นคาทางสถติิที่
ชัดเจนมากขึ้น 

 นอกจากนัน้กค็วรมีการรณรงคการงดดื่มสุรา  การตรวจคัดกรองหาไวรัสตับอักเสบ บี และซ ี
ซึ่งปจจุบนัก็มยีารักษาแลวในกรณีที่มกีารกําเริบโดยที่ผลการรักษาคอนขางด ี โอกาสที่จะเกิดตับแขง็
ก็ลดลง และในกรณีที่เกิดตับแข็งแลวก็ควรที่จะงดดื่มสุราโดยเด็ดขาด ระมัดระวังเรื่องการใชยาที่
อาจจะมีผลตอตับ มาพบแพทยตามนัด คอยเฝาระวงัการเกิดโรคแทรกซอนจากภาวะตับแข็ง เปนตน 
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ภาคผนวก ก 
 

ใบยินยอมเขารวมการวิจยั 
ชื่อโครงการ : ปจจัยที่ใชในการทาํนายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญในผูปวยโรค
ตับแข็งที่ยังไมเคยเกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนจากความดันในเสนเลอืดพอรทัลสูง 

 
1.คําชี้แจงเกีย่วกับโรคที่ผูปวยไดรบัการวินิจฉัย 
 ผูปวยโรคตับแข็งจะมีโอกาสเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงและแตกได เนื่องจากความดนั
ในเสนเลือดทีไ่ปเลี้ยงตับสูง แตการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกนี้สามารถปองกันได โดย
การสองกลองตรวจทางเดินอาหาร และถาพบวามีเสนเลือดโปงขนาดใหญก็ใหยาเพือ่ปองกันการ
แตกของเสนเลือดได การทีจ่ะทราบวามีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงหรือไมนั้นมีวิธเีดียวในปจจุบนั
คือตองสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร 
 
2.คําชี้แจงเกีย่วกับขั้นตอน วธิีการ ผลขางเคียง และการปฏิบัติตัวกอนและหลังการสอง
กลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 
 แพทยจะนัดผูปวยมาทาํการตรวจโดยการสองกลองในชวงเชา ผูปวยตองงดอาหารและน้ํา
หลังเที่ยงคืนมากอน เมื่อจะทําการสองกลองจะทาํการพนยาชาในคอผูปวยและเริ่มทาํการสองกลอง
ตรวจโดยผูปวยจะนอนในทาตะแคงซาย หลังจากสองกลองแลวควรรออีกประมาณ 1 ชั่วโมง เพื่อให
คอหายชาจึงเริ่มทานอาหารและน้ําไดตามปกติ 
 ผลคางเคียงทีอ่าจเกิดขึ้นหลงัจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร คือ อาจจะมี
เลือดออกจากการสองกลอง หลอดอาหารหรือกระเพาะอาหารทะล ุสําลัก และเกิดการติดเชื้อได ถา
มีอาการผิดปกติใหรีบมาพบแพทยโดยดวน 
 
3.ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร 
 3.1 ทราบวามเีสนเลือดในหลอดอาหารโปงและมีขนาดใหญหรือไม เพือ่ใหการรักษาที่
เหมาะสมในการปองกนัการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารแตก 
 3.2 ทราบวามแีผลในระบบทางเดินอาหารสวนตนหรือไม เพื่อใหการรักษาที่เหมาะสมตอไป 
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4.คําชี้แจงเกีย่วกับสิทธิของผูปวย 
 เนื่องจากการตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็งจะไดทําการรวบรวมเพื่อ
ใชในงานวิจัยของหนวยโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  
ดังนัน้ ผูปวยมสิีทธิทีจ่ะปฏิเสธการสองกลองโดยยงัมีสทิธิที่จะไดรับการดูแลจากแพทยตามปกต ิ
 
5. การถอนตวัออกจากโครงการ 

ถาทานไมประสงคจะเขารับการวิจยัตอไปควรแจงแพทยหรือเจาหนาทีท่ราบ ในทางตรงกัน
ขามหากแพทยมีความเหน็วาทานมีความไมเหมาะสมในการเขารวมการวิจัยนี ้แพทยก็จะแจงให
ทานทราบเชนเดียวกนั ถาทานมีขอสงสัยประการใดก็ตาม ติดตอที่ นพ.จตุรงค อมรรัตนโกศล 
โทรศัพท 0-256-4265 ในเวลาราชการ หรือโทรศัพทติดตามตัว 152-514777 

 
6.คํายินยอมของผูปวย 
ขาพเจา  นาย/นาง/นางสาว …………………………………………ไดอานและทําความเขาใจใน
ขอความทัง้หมดของใบยินยอมครบถวนดีแลว ทัง้นี้ขาพเจายินยอมที่จะเขารับการตรวจโดยการสอง
กลองดวยความสมัครใจ โดยไมมีการบงัคบัหรือใหอามสิสินจางใดๆ 

วันที ่ ….…………………………… 
ลงชื่อ ……………………………….(ผูยินยอม)   

               (………………………………)   
………………………………..(แพทยผูวิจัย)   
(………………………………) 

      …………………………………(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 
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ประวัติผูเขียน 
 

 นาย จตุรงค  อมรรัตนโกศล เกิดเมื่อวันที่  11 มิถุนายน พ.ศ. 2511 ที่จังหวัด ลําปาง สําเร็จ
การศึกษาปริญญาแพทยศาสตรบัณฑิต จากคณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเชียงใหม เมื่อป พ.ศ. 
2536 หลังจากนั้นเขารับราชการในสังกัดกระทรวงสาธารณสุข ตําแหนงแพทยประจําโรงพยาบาลคีรี
มาศ อําเภอคีรีมาศ จังหวัดสุโขทัย ตั้งแต พ.ศ. 2536-2539 ตอมาเขารับการศึกษาตอจนสําเร็จ
หลักสูตรวุฒิบัตร ผูมีความรูความชํานาญทางวิชาชีพเวชกรรม สาขาอายุรศาสตรทั่วไป จาก
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เมื่อป พ.ศ.2542 ปจจุบันดํารงตําแหนง ขาราชการระดับ 6 แพทยสาขาอายุ
รกรรม ประจําโรงพยาบาลพุทธชินราช จังหวัดพิษณุโลก และกําลังศึกษาตอในหลักสูตรวุฒิบัตร 
อายุรศาสตรตอยอดสาขาโรคทางเดินอาหาร ที่สาขาวิชาโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร 
คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  
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