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กลุ่มที่ 1 

การวินิจฉัยและการสืบค้นหาสาเหตุของโรคตับแข็ง 

โรคตับแข็งเป็นโรคที่เกิดภายหลังจากการมีภาวะตับอักเสบเรือ้รังเป็นเวลานาน ส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ

โครงสร้างของเนื้อตับ โดยมีลักษณะที่มี regenerative nodule ล้อมรอบด้วยพังผืดทัว่ทั้งตับ1 ผู้ป่วยโรคตับแข็งสามารถแบง่การ

ด าเนินโรคออกเป็น 2 ระยะคือโรคตับแขง็ระยะ compensated และโรคตับแข็งระยะ decompensated โดยพบว่าในโรคตับแขง็

ระยะ compensated จะมีอัตราการเสยีชวีิตมากกว่าประชากรทั่วไปประมาณ 5 เท่า และหากเข้าสู่โรคตบัแขง็ระยะ 
decompensated จะมีอัตราการเสยีชวีิตมากกว่าประชากรทัว่ไปถงึ 10 เท่า2 นอกจากนัน้ยังพบว่าโรคตบัแข็งเปน็สาเหตุอนัดับที่ 

16 ที่ส่งผลให้เกิดปสีุขภาวะทีสู่ญเสยี (disability-associated life-years, DALYs) ของผู้ปว่ยทัว่โลก3 

อุบัติการณ์และความชุกของโรคตับแขง็ทั่วโลกมีแนวโน้มเพ่ิมขึ้น พบว่าในปี พ.ศ. 2560 มีการคาดการณว์่าทัว่โลกมีผูป้่วย

โรคตับแข็งมากถึง 112 ล้านคน หรือคิดเปน็จ านวนผู้ปว่ยโรคตับแข็ง 1,395 คนต่อจ านวนประชากรแสนคน ในประเทศไทยมีการ
คาดการณ์ว่ามีจ านวนผูป้่วยโรคตับแขง็ 524 คนต่อจ านวนประชากรแสนคน โดยในจ านวนนีพ้บว่ามีผูป้่วยโรคตับแขง็ระยะ 

decompensated ประมาณ 59 คนตอ่จ านวนประชากรหนึง่แสนคน4 

สาเหตุของการเกิดโรคตับแข็งมีความแตกต่างกันไปในแต่ละพ้ืนทีท่ั่วโลก จากการคาดการณ์ในปี พ .ศ. 2564 พบว่าการ

ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบแีละไวรัสตับอักเสบซเีปน็สาเหตุการเกิดโรคตบัแขง็ของผูป้่วยทั่วโลกประมาณ 2 ใน 3 ส าหรบัประเทศไทย
คาดการณ์ว่าสาเหตุการเกดิโรคตับแขง็เกิดจากไวรัสตับอักเสบบี, ไวรัสตับอักเสบซ,ี โรคตับจากแอลกอฮอล์ (alcohol-related 

liver disease) และโรคตับค่ังไขมัน (non-alcoholic fatty liver disease) เป็นร้อยละ 29, 28, 28 และ 5 ตามล าดับ5 

พยาธิก าเนิดของโรคตับแข็งเกิดจากการมีพังผืดกระจายทั่วทั้งตับ ส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของเนื้อตับ โดย

กลไกหลักของการเกิดพังผืดในตับเกิดจากกระตุ้นการท างานของ hepatic stellate cell จากการอักเสบเรือ้รังของตับ6 
นอกจากนั้นภาวะขาดความสมดุลของสารภายในตับทีมี่ผลต่อการเกดิการหดตัวของหลอดเลือดภายในตับ (vasoconstriction) 

และการขยายตัวของหลอดเลือดภายในตบั (vasodilation) ส่งผลให้เกิดการเพ่ิมขึน้ของ intrahepatic resistance7 ทั้งปัจจยัทาง

โครงสร้างและการหดตัวของหลอดเลือดภายในตับ ท าใหเ้กิดภาวะความดันพอรท์ัลสูง (portal hypertension) ซึ่งเป็น

ภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญของโรคตับแข็ง8  

โรคตับแข็งมีความส าคัญต่อระบบสุขภาพของทัว่โลก โดยพบว่าอัตราการเสียชีวิตในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งทั่วโลกรวมถงึ

ประเทศไทยมีแนวโน้มเพ่ิมขึ้น พบว่าในปี พ.ศ. 2560 มีผู้ป่วยโรคตับแข็งเสียชวีิตมากกว่า 1.34 ล้านคนหรือคิดเปน็รอ้ยละ 2.4 

ของการเสียชีวิตของผู้ปว่ยทัว่โลก4 ในประเทศไทยพบว่า ในปี พ.ศ. 2562 โรคตับแข็งเป็นสาเหตุการเสยีชีวติอันดับที ่12 ในผู้หญิง 
และอันดับที่ 8 ในผู้ชาย9  

ผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ decompensated มีโอกาสเสยีชวีิตขณะนอนโรงพยาบาลสูงถึงร้อยละ 25 และส่งผลต่อ

ค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลที่สูง จากข้อมูลของประเทศไทยในปี พ.ศ. 2558 พบว่าผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะแทรกซ้อน เช่นโรค

เลือดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร (variceal bleeding), hepatic encephalopathy (HE), spontaneous bacterial 
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peritonitis (SBP) หรือ hepatorenal syndrome (HRS) เป็นต้น จะมีค่าใช้จา่ยในการรกัษาพยาบาลโดยเฉลีย่มากกว่าผู้ปว่ยโรค

ตับแข็งทั่วไปถึง 2 เท่า10 โดยภาวะแทรกซ้อนจากโรคตับแข็งต่าง ๆ  รวมทั้งการติดเชื้อแบคทเีรียและไตวายท าใหเ้กิดการใช้
ทรัพยากรทางการแพทยแ์ละเสี่ยงต่อการเสยีชวีิตในโรงพยาบาลสูงขึ้น11 นอกจากนัน้พบวา่ในผูป้่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากโรคตับ

แข็งมีโอกาสจะกลับมารักษาในโรงพยาบาลภายใน 30 วันสงูถึงร้อยละ 1712 ส่งผลตอ่ค่าใชจ้่ายในการรักษาพยาบาลทีสู่งขึ้น ดังนั้น

การดูแลผู้ป่วยโรคตับอกัเสบเรื้อรงัหรือโรคตับแข็งในระยะ compensated เพ่ือป้องกันไม่ให้พัฒนาเป็นโรคตับแขง็ระยะ 

decompensated หรือเกิดภาวะแทรกซ้อนจึงมีความส าคัญอยา่งยิ่ง  
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ค าถามที่ 1.1: เม่ือไหร่ที่ควรสงสัยว่าผูป้่วยมีโรคตับแขง็ 

ข้อเสนอแนะที่ 1.1: ผู้ป่วยที่ควรสงสยัว่ามีโรคตับแข็ง ได้แก่ ผู้ป่วยที่มีโรคตบัเรื้อรงัหรือไม่รูว้่ามีโรคตับมาก่อนแต่มีความเสี่ยงต่อ
โรคตับ ตรวจร่างกายมีอาการแสดงทางคลินกิของโรคตับเรื้อรัง ตรวจทางหอ้งปฏบิัติการพบเกล็ดเลือดต่ า การท างานของตับ

ผิดปกติ หรือตรวจทางรังสีวิทยาเขา้ได้กับโรคตับแขง็ และกลุ่มผู้ปว่ยทีมี่อาการหรืออาการแสดงของโรคตับแข็งระยะ 

decompensated หรือจากภาวะแทรกซ้อน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 67% เหน็ด้วย 31% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% 

ค าอธิบาย   

ผู้ป่วยโรคตับเรื้อรงัหรอืกลุ่มมีความเสี่ยงต่อโรคตับ เช่น ผู้ที่ดื่มแอลกอฮอล์ปรมิาณมากและเปน็เวลานาน ผู้ป่วยไวรสัตับ
อักเสบบีหรือซ ีผู้ที่มีประวัติเคยรับเลือด ฉีดยาเสพติดเข้าเสน้เลือดหรือใช้เขม็ร่วมกัน ผู้ป่วยกลุ่มอาการเมแทบอลิก หรือมีโรคตับ

เรื้อรังอื่นๆ ที่มีโรคตับแขง็ระยะแรกมักไม่มีอาการหรือมีอาการไม่จ าเพาะ แตอ่าจพบจากตรวจรา่งกายว่ามีอาการแสดงทางคลนิิก

ของโรคตับเรื้อรัง (stigmata of chronic liver disease) หรือตรวจทางห้องปฏบิัติการพบเกล็ดเลือดต่ า (<150,000/ลบ.มม.) โดย

ค่าการท างานของตับ (liver function test) ในผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ compensated อาจปกติ หรอืมีค่า aspartate 
aminotransferase (AST) และ alanine aminotransferase (ALT) สูงเล็กน้อย โดยการตรวจพบ AST/ALT ratio มากกว่า 1 มี

ความไวและความจ าเพาะในการวินจิฉัยโรคตับแข็งในผูป้่วยไวรัสตบัอักเสบบีเท่ากับร้อยละ 51 และ 71 ตามล าดับ13 มีระดับ 

alkaline phosphatase ปกติหรอืสูงเลก็นอ้ย แอลบมิูนต่ า โกลบูลนิสงู มี reverse albumin/globulin ratio ค่า gamma-

glutamyl transpeptidase (GGT)  และบิลริูบนิสงู ตรวจการแขง็ตัวของเลือดพบการเพ่ิมขึ้นของค่า prothrombin time (PT) 
และ international normalized ratio (INR)  ผู้ป่วยบางรายอาจต้องได้รับตรวจ non-invasive หรอื invasive tests เพ่ิมเติม

เพ่ือยืนยันการวินจิฉยัโรคตับแข็ง  ผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated มักมีอาการและอาการแสดง เช่น ท้องมาน ขาบวม ดี

ซ่าน ซึมสับสน มีอาการจากภาวะแทรกซอ้นจากภาวะความดันพอร์ทลัสูงหรือ SBP  

จากการวิเคราะห์อภมิานศึกษาอตัราส่วนความนา่จะเปน็ (positive likelihood ratio หรือ LR+) จากอาการแสดงและ
ผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการเบื้องต้นทีค่าดว่าจะมีโรคตับแข็งในผูป้่วยโรคตับเรือ้รังหรือไม่รู้ว่าเปน็โรคตับมากก่อน14 ได้แก่ 
distended abdominal veins (LR+ 11), HE (LR+ 10), SBP (LR+ 7.2) และ spider nevi (LR+ 4.3) เกล็ดเลือดต่ ากว่า 
160,000/ลบ.มม. (LR+ 6.3), prolonged PT หรือ INR (LR+ 5.0) และแอลบูมินนอ้ยกวา่ 3.5 กรัม/ดล. (LR+ 4.4)  

ผู้ป่วยโรคตับแข็งอาจตรวจพบโดยบังเอิญจากการตรวจทางรังสวีิทยาชอ่งท้อง เช่น การตรวจอลัตราซาวนด ์การตรวจ

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์หรือการตรวจคลื่นแม่เหลก็ไฟฟ้าชอ่งท้อง ลักษณะที่พบในผูป้่วยโรคตับแขง็ ได้แก่ ผิวและขอบตบัขรุขระไม่

เรียบ ม้ามโต มีน้ าในช่องท้อง หลอดเลือดด าพอร์ทลัโตขึ้นและ recanalization ของ umbilical vein โดยพบว่าความแม่นย า 
ความไว และความจ าเพาะในการวนิิจฉัยโรคตับแข็งจากการตรวจอัลตราซาวนด์ช่องท้องเท่ากับรอ้ยละ 64–79, 52–69 และ 74–
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89 ตามล าดับและจากการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เท่ากบัรอ้ยละ 67–86, 77–84 และ 53–68 ตามล าดับ ซึ่งใกล้เคียงกันกับ

การตรวจคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า15 
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ค าถามที่ 1.2:  การตรวจหาสาเหตุของโรคตับแข็งควรท าอย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 1.2: ผู้ป่วยควรได้รับการซักประวัติและตรวจร่างกาย เพ่ือหาปัจจัยเสีย่งต่อการเกิดโรคตบั รวมทั้งอาการและอาการ

แสดงทางคลินิค เพ่ือน าไปสูก่ารเลือกตรวจวินจิฉยัเพ่ิมเตมิอย่างเหมาะสมเพ่ือยืนยันการวินจิฉัยสาเหตุโรคตับแข็ง  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 79% เหน็ด้วย 19% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% 

ค าอธิบาย  

ประวัติ ตรวจร่างกายและตรวจวินจิฉยัเพ่ิมเติมเพ่ือหาสาเหตุของโรคตับแข็ง (ตารางที่ 1.1) 

ตารางที่ 1.1 การตรวจวินิจฉัยเพ่ือหาสาเหตขุองโรคตับแขง็ 

สาเหตุของโรคตับแข็ง ประวัติและอาการทางคลินกิ การตรวจเพ่ิมเตมิเพ่ือการวนิิจฉัย 
โรคตับแข็งจาก
แอลกอฮอล์ 
(alcoholic 
cirrhosis)16 

• High index of suspicion ในกลุ่ม alcohol 
use disorders ที่มีความเสี่ยงต่อโรคตับจาก
แอลกอฮอล์ ได้แก่ ผู้หญิงดื่มมากกว่า 1 
standard drink* ต่อวัน ผู้ชายมากกว่า 2 
standard drink ต่อวัน เป็นระยะเวลานาน 
ลักษณะการดื่ม เช่น ดื่มทุกวัน ไม่รับประทาน
อาหารร่วมด้วย การดื่มแบบบนิจ ์(binge 
drinking) คือการดื่มแอลกอฮอลอ์ย่างหนกั
ภายในช่วงเวลาอันสัน้เช่นในผูช้ายดื่มตั้งแต่ 5 
standard drinks ขึ้นไปหรือผูห้ญิงดื่มตั้งแต่ 4 
standard drinks ขึ้นไปในช่วงสั้น ๆ  ประมาณ 
2 ชั่วโมง  

• AST > ALT (AST/ALT >2 และน้อย
กว่า 500 ยูนิต/ลิตร) และ GGT สูง 

• การตรวจทางรังสขีึ้นกับระยะโรค พบ 
ตับค่ังไขมัน หรือลักษณะโรคตับแขง็ 

• การตรวจชิ้นเนื้อตับในบางรายเพ่ือ
ยืนยันการวินจิฉัย 

 

ไวรัสตับอักเสบบ ี • กลุ่มเสี่ยง เช่น มีประวัติโรคตับในครอบครวั 
การติดจากแม่สู่ลูก ติดจากการมีเพศสัมพันธ์
กับผู้ที่เป็นโรคโดยไม่สวมถุงยางอนามัย การ
ใช้อุปกรณ์หรือของใช้อื่นร่วมกับผู้อื่นเ ช่น มีด
โกน  เข็ม 

• HBsAg ถ้าผลเป็นบวก ให้ตรวจ HBV 
DNA (hybridization หรือ bDNA 
assay) และ HBeAg 
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ไวรัสตับอักเสบซี • กลุ่มเสี่ยง เช่น ผู้ติดเชื้อเอชไอวี/เอดส ์ชายรกั
ชาย ผู้ที่มีประวัติใช้เข็มฉดียาร่วมกับผู้อื่น 
ผู้ต้องขังหรือผู้เคยมีประวัติต้องขัง ผู้ที่เคยได้รับ
เลือดและหรือรับบรจิาคอวัยวะก่อนปี พ.ศ. 
2535 

• Anti-HCV (ELISA assay) ถ้าผลเป็น
บวก ให้ตรวจ HCV RNA หรือ HCV 
core antigen 

โรคตับค่ังไขมัน17 
 

• กลุ่มเสี่ยง เช่น มีกลุ่มอาการเมแทบอลิก เช่น 
อ้วน เบาหวาน ไขมันในเลอืดสูง ความดันโลหติ
สูง 

• ควรแยกโรคตับอื่น เช่น แอลกอฮอล์ ไวรัสตับ 
ยาหรือโรคทางเมแทบอลกิ 

• การตรวจอัลตราซาวนดช์่องท้อง พบ 
liver brightness เปรียบเทียบกบั 
cortex ของไต  

• การตรวจอื่น ๆ  เช่น transient 
elastography ตรวจ controlled 
attenuation parameter (CAP) วัด
ปริมาณไขมันค่ังตับและความยดืหยุ่น
ของตับ ประเมินพังผืดในตับ การตรวจ
คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า เช่น magnetic 
resonance spectroscopy (MRS), 
magnetic resonance 
elastography (MRE), MRI-proton 
density fat fraction (MRI-PDFF) 

• การตรวจชิ้นเนื้อตับเพ่ือวนิิจฉัยแยกโรค
หรืองานวิจัย 

Wilson’s disease18 • มีอาการของโรคตับแข็งหรอือาการแสดงของ
ระบบประสาทในผูป้่วยอายุนอ้ย 

• ประวัติครอบครัวเปน็โรคตับในอายุนอ้ย  
 

• ระดับซีรัม ceruloplasmin < 20 
มก./ดล.  

• ตรวจตา slit lamp หรือ optical 
tomography examination หา 
Kayser-Fleischer ring (KF ring) 

• 24-hr urine copper > 100 
ไมโครกรัม/24 ชม. (> 1.6 ไมโครโมล/ 
24 ชม.)  

• การตรวจยีน: ATP7B gene 

• การตรวจชิ้นเนื้อตับ: hepatic 
parenchymal copper content 
>250 ไมโครกรัม/กรัม น้ าหนกัแห้ง   
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Autoimmune 
hepatitis (AIH)19 

• เพศหญิงมากกว่าชาย 

• ผู้ป่วยที่มีภาวะตับอกัเสบทีไ่ม่ได้เกิดจากไวรสัตับ
อักเสบบี ซี จากยาหรือโรคทางเมแทบอลิก 

• มีประวัติของโรค autoimmune disease อืน่ ๆ  

• Serum IgG สูง 

• Serological markers: antinuclear 
antibodies (ANA), smooth 
muscle antibodies (SMA), anti-
liver-kidney microsomal 1 
antibodies (anti-LKM-1)  

• Diagnostic scoring system of the 
International Autoimmune 
Hepatitis Group (IAIHG) 

• การตรวจชิ้นเนื้อตับ 
Primary biliary 
cholangitis (PBC)20 

• ผู้หญิงวัยกลางคน มีอาการคันตามตัว 

• ค่าการท างานของตับ: cholestasis pattern 

• Xanthelasma 

 

• Antimitochondrial antibody 
(AMA) (E2 subunit ของ pyruvate 
dehydrogenase complex (PDC-
E2)) > 1:40 พบมากกว่าร้อยละ 90 
ของผู้ป่วย PBC 

 

Primary sclerosing 
cholangitis (PSC)21 

• พบในเพศชายมากกว่าหญิง 

• มีโรคประจ าตัว เช่น inflammatory bowel 
disease  

• ค่าการท างานของตับ: cholestasis pattern 

 
 

• Cholangiography ด้วย magnetic 
resonance 
cholangiopancreatography 
(MRCP) หรือ endoscopic 
retrograde 
cholangiopancreatography 
(ERCP) พบ stenosis, stricture และ 
beaded dilatation, pruned-tree 
appearance หรือ irregularity ของ
ท่อน้ าดี  

• ควรตรวจ serum IgG4 เพ่ือแยกโรค 
IgG4-sclerosing cholangitis 

Hemochromatosis22 • มีประวัติครอบครัวเปน็ hemochromatosis 

• มีอาการเหนื่อยเพลีย ปวดขอ้ต่อโคนนิว้มือ 
(metacarpophalangeal joint) ที่ 2 และ 3 
ผิวคล้ า (bronzed skin) เบาหวาน อาการทาง

• Serum ferritin > 200 ไมโครกรัม/
ลิตร ในผู้หญิง และ > 300 
ไมโครกรัม/ลิตร ในผู้ชาย และมี 
transferrin saturation > 45% 
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หัวใจ ภาวะพร่องฮอร์โมนเพศจากภาวะต่อมใต้
สมองท างานบกพรอ่ง (hypopituitarism) 

• Genotyping for HFE gene: 
p.C282Y / p.H63D 

• Non-invasive test เช่นการตรวจคลืน่
แม่เหล็กไฟฟ้า วัดการกระจายธาตุ
เหล็กที่ตับ ม้าม ตับอ่อนและสมอง  

• การตรวจชิ้นเนื้อตับ ในรายทีมี่ ferritin 
> 1,000 ไมโครกรัม/ลิตรหรอืเอนไซม์
ตับสูง  

Alpha-1 antitrypsin 
deficiency23 

• ประวัติครอบครัวเปน็โรคตับในอายุนอ้ย 

• มีอาการระบบอื่นร่วม เช่น มีภาวะถุงลมโป่งพอง
หรือโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังก่อนวัยอันควร หรือมี
การอักเสบของชัน้ไขมันใต้ชั้นผิวหนงั 
(panniculitis) 

• Serum alpha-1 antitrypsin ต่ า 

• การตรวจยีน:  homozygous Pi*Z 
mutation (Pi*ZZ genotype), 
heterozygous Pi*Z mutation 
(Pi*MZ genotype)  

*นิยามโดย National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) 1 standard drink เท่ากับ 14 กรัมของแอลกอฮอล์ เบียร์ (5% alcohol) 

12 ออนซ์ เหล้ามอลต์ 8-9 ออนซ์ ไวน์ 5 ออนซ์ สุรากล่ัน 1.5 ออนซ์ นิยามของกลุ่มประเทศยุโรป 1 standard drink เท่ากับ 10 กรัมของแอลกอฮอล์ 
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ค าถามที่ 1.3:  การวินิจฉัยโรคตับแขง็ควรท าอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 1.3.1: ส าหรับ non-invasive tests แนะน าให้ใช้ serum based scoring system ได้แก่ fibrosis-4 index (FIB-
4) หรือ AST-to-platelet ratio index (APRI) เป็นต้น หรือ imaging-based system ได้แก่ elastography การตรวจอลัตราซา

วนด์ เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ หรอื การตรวจคลืน่แม่เหล็กไฟฟ้า เป็นต้น โดยใช้ค่าจดุตัดทีแ่ตกต่างกันตามสาเหตุของโรคตับเรือ้รัง 

เพ่ือตรวจประเมินโรคตับแขง็ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 23% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 10% ไม่เห็นดว้ย 4% 

ค าอธิบาย 

การวินิจฉัยโรคตับแข็งมักจะวินิจฉัยได้ด้วยประวัติความเสีย่งต่อการเกิดโรคตับเรื้อรงัที่น าไปสูก่ารเกดิโรคตับแขง็ การ
วินิจฉัยที่ถือว่าเปน็มาตรฐานคือการตรวจชิน้เนื้อตับ เพ่ือดลูักษณะทางพยาธิสภาพทีมี่ลักษณะเขา้ได้กับโรคตับแขง็ อย่างไรก็ตาม

การตรวจชิ้นเนื้อดังกล่าว ถือว่าเป็น invasive test ซึ่งอาจจะเกิดภาวะแทรกซอ้นได้ ดังนั้นการวินจิฉัยโรคตับแข็งจงึมักจะจ ากัด

การตรวจชิ้นเนื้อตับ เฉพาะผู้ปว่ยทีมี่ความจ าเป็นเท่านัน้ เช่น การตรวจด้วยวิธี non-invasive test ไม่สามารถให้ค าตอบสาเหตุ

ของการเกิดโรคตับแข็งได้ หรือในกรณทีี่ผลตรวจของ non-invasive test ที่ขัดแยง้กับขอ้มูลทางคลนิิก  

การตรวจชนิด non-invasive diagnostic test ที่นิยมใช้ในทางคลินกิและมีหลักฐานงานวิจัยรองรบั ได้แก่ 

1. การตรวจเลือดเพ่ือประเมินพังผืดในตับ และการวนิิจฉัยโรคตับแข็ง เช่น  fibrosis-4 index (FIB-4)24, AST to platelet 

ratio index (APRI)25และ Fibrotest26 การตรวจเลอืดเปน็การตรวจที่ได้รบัความนยิมมากขึ้นในปจัจบุัน เนื่องจากสามารถท า

ได้ง่ายด้วยการตรวจเลือดจากหอ้งปฏบิัตกิารทั่วไป เช่น ระดับของ AST, ALT, เกล็ดเลือด ร่วมกับขอ้มูลทางคลินกิมาใส่ในสตูร
ค านวณหาค่า FIB-4 หรือ APRI ในขณะที่ Fibrotest จะเป็นการตรวจด้วยการวัดค่า 6 ชนิดจากในเลอืด (GGT, total 

bilirubin, alpha-2-macroglobulin, apolipoprotein A1, haptoglobin และ ALT) การตรวจเลือดทัง้ 3 วิธีข้างต้นมี

หลักฐานทางงานวิจยัรองรับวา่สามารถใช้แยกผูป้่วยที่ไม่มีพังผืดกบัผูป้่วยที่มีพังผืดในตับได้ เช่น FIB-4 มากกว่า 1.45 บ่งบอก

ว่าผู้ป่วยมีพังผืดในตับด้วยเกณฑ์ Ishak ระดับมากกว่า 1 ทั้งนี้ ค่า FIB-4 ที่สูงมากขึ้นจะสัมพันธ์กบัพังผืดในตับที่มากขึ้น
ตามล าดับ27 การศึกษาในผู้ปว่ยทีต่ิดเชือ้ไวรัสตับอกัเสบซีเรื้อรงัในประเทศไทย ค่า FIB-4≥1.45 เป็นค่าทีใ่ช้ในการคัดกรอง

ภาวะพังผืดในตับสูง และค่า FIB-4≥3.25 จะสามารถใช้วนิิจฉัยโรคตับแข็งได้28 ส าหรับ APRI มีการศึกษาในผู้ปว่ยทีต่ิดเชือ้

ไวรัสตับอักเสบซีว่าค่า APRI≥0.88 บ่งบอกถงึการมีพังผืดในตับอย่างมีนยัส าคัญ และค่า APRI≥ 0.94 บ่งบอกว่ามีโรคตับแขง็29 
ทั้งนี้การศึกษาชนิดการวเิคราะห์อภิมานยนืยนัประสิทธิภาพของ APRI ในการวินจิฉยัภาวะพังผืดในตับในโรคตับเรือ้รังได้ดี30  

ส าหรับ Fibrotest เป็นเครื่องมือในการตรวจวัดประเมินพังผืดในตับได้ดีเช่นเดียวกบั 2 ชนิดขา้งต้น ข้อมูลจากการศึกษาชนดิ

การวิเคราะห์อภมิานพบว่าสามารถจ าแนกผูป้่วยที่ไม่มีพังผืดในตับ มีพังผืดในตับอย่างมีนัยส าคัญ และโรคตับแข็งได้31 
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2. การตรวจทางรังสวีิทยา ได้แก่ การตรวจอลัตราซาวนด์32 การตรวจเอกซเรยค์อมพิวเตอร์ และการตรวจคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า33 

การตรวจทางรังสวีิทยาจะอาศัยการดูการเปลี่ยนแปลงของลักษณะรปูร่างของตับในโรคตับแข็ง มาเปน็เกณฑ์ในการ
วินิจฉัยโรคตับแข็ง ทั้งนี้ความแม่นย าของการตรวจอาจจะถกูรบกวนจากหลายภาวะที่ท าให้เกิดการเปลีย่นรูปร่างของตับ เช่น 

ภาวะความดันพอร์ทลัสูงทีไ่ม่เกี่ยวข้องกับโรคตับแขง็ มะเร็งตับ หรือมะเรง็ชนดิอื่นที่กระจายมาตบั เป็นต้น  

3. การตรวจวัดความยดืหยุน่ของตับ (liver stiffness measurement) เช่น การตรวจด้วยเทคนคิของอลัตราซาวนด ์ปัจจุบนัมี

การพัฒนาเทคนคิแบง่ได้เปน็ 3 กลุ่ม34 คือ 1. transient elastography (TE) 2. acoustic radiation force impulse 
(ARFI) techniques ซึ่งประกอบด้วย point shear wave elastography (p-SWE) และ 2D-shear wave elastography 

(2D SWE) และ 3. strain elastography (SE) และเทคนิคที่ไม่ใช่อัลตราซาวนด์คือ magnetic resonance elastography 

(MRE)35 ทั้งนี้ TE เป็นเทคนิคของอัลตราซาวนด์ที่ได้รบัความนิยมในการตรวจพังผืดในตับเนื่องจากท าได้ง่าย และไม่ต้องอาศัย

ทักษะขั้นสูงในการตรวจ36 มีการศึกษาวิจยัเปรยีบเทียบการวดัความยดืหยุ่นของตับด้วยวิธีต่าง ๆ 37, 38พบว่าการตรวจด้วย 
MRE มีความไวและความจ าเพาะในการวินจิฉยัโรคตับแข็งได้ดีกว่า ultrasound elastography และ TE เนื่องด้วยรูปแบบ

การศึกษาวิจัยทีมี่ความหลากหลายทั้งสาเหตุการเกิดโรคตบัแข็ง ระยะของโรคตับแขง็ และการมีภาวะความดันพอร์ทลัสงูร่วม

ด้วยหรือไม่ เกณฑ์การวินจิฉยัค่า cut-off ด้วย non-invasive tests ดังกล่าวจึงมีความแตกต่างกันบา้งในรายละเอียด 

อย่างไรก็ตามเม่ือน างานวิจัยต่าง ๆ  ที่เกี่ยวข้องกับ non-invasive test มาท าการศึกษาชนดิการวิเคราะหอ์ภมิาน39 พบว่า 
FIB-4 เป็นเครื่องมือที่ดีในการคัดแยกผู้ปว่ยที่ไม่มีพังผืดในตับกบัผู้ปว่ยที่มีพังผืดระดับรนุแรง ในขณะที ่MRE และ 

ultrasound shear wave elastography มีความแม่นย าสูงในการแบง่แยกระยะของพังผืดในตับในผูป้่วยโรคตับค่ังไขมัน  

การใช้ non-invasive test มากกว่า 1 ชนิด ช่วยเพ่ิมความไวและความจ าเพาะได้ การศึกษาชนดิการวิเคราะห์อภมิานใน 

ผู้ป่วย 5,735 รายที่เป็นโรคตบัค่ังไขมัน โดยการใช้ค่า FIB-4 ร่วมกับการใช้ TE โดยการใช้ค่า FIB-4<1.3 และค่า TE<8 กิโล
ปาสคาล สามารถชว่ยคัดแยกผู้ปว่ยกลุม่ที่ไม่มีพังผืดในตับออกได้ (ความไวร้อยละ 66, 95% CI=63-68 และความจ าเพาะร้อยละ 

86, 95%=CI 84-87) จึงมีประโยชน์ในการช่วยลดความจ าเปน็ในการตรวจชิน้เนื้อตับได้40 

จากการประชุม Baveno VII41 โดยผู้เชีย่วชาญด้านโรคตบั แนะน าการตรวจชนดิ non-invasive test ผู้ที่มีความเสี่ยงต่อ

การเกิดโรคตับด้วยการวัดค่าความยดืหยุน่ของตับด้วย TE โดยถ้าค่า TE น้อยกว่า 5 กิโลปาสคาล สามารถคัดแยกผูป้่วยที่มีโรคตบั
รุนแรงออกไปได้ ในขณะที่ผูป้่วยที่มีค่า TE มากกว่า 15 กิโลปาสคาล มีความนา่จะเปน็สงูที่จะมีโรคตับรนุแรง นอกจากนี้การตรวจ

นับจ านวนเกลด็เลอืดร่วมกบัวัดค่า TE จะสามารถชว่ยประเมินภาวะ clinically significant portal hypertension (CSPH) ได้ 

ดังนี้ 

- TE <15 กิโลปาสคาล ร่วมกับเกล็ดเลือด >150,000/ลบมม. ผู้ป่วยไม่มีภาวะ CSPH 

- TE 15-20 กิโลปาสคาล ร่วมกับเกลด็เลอืด <110,000/ลบมม. ผู้ป่วยมีภาวะ CSPH 

- TE 20-25 กิโลปาสคาล ร่วมกับเกลด็เลอืด <150,000/ลบมม. ผู้ป่วยมีภาวะ CSPH 

- TE >25 กิโลปาสคาล จะมีภาวะ CSPH 
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ข้อเสนอแนะที่ 1.3.2: ส าหรับ invasive test แนะน าใหท้ าการตรวจชิ้นเนือ้ตับ ในกรณทีี่ยงัสงสัยโรคตับแข็ง แต่ผลการท า non-

invasive tests  ไม่ชัดเจน หรือเพ่ือหาสาเหตุของโรคตับแข็งอย่างแนช่ัด โดยเฉพาะในผู้ปว่ย autoimmune hepatitis และ
ประเมินความรุนแรงของผู้ป่วยเพ่ืองานวิจยัทางคลินกิเช่น โรคตับค่ังไขมัน หรือ โรคตับจากแอลกอฮอล์ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 58% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7% ไม่เห็นด้วย 2% 

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยควรจะได้รับค าแนะน าทางเลือกอื่นในการวินจิฉยัโรคตับแข็งนอกเหนอืจากการตรวจชิ้นเนือ้ตับ เช่น การตรวจ

วินิจฉัยด้วย non-invasive tests เพ่ือลดความเสี่ยงของการเกดิภาวะแทรกซ้อนจากการตรวจชิ้นเนือ้ตับ อย่างไรก็ตามผู้ปว่ยโรค

ตับแข็งที่ไม่ทราบสาเหตุจากการตรวจวินจิฉยัตามเกณฑ์มาตรฐาน การตรวจชิน้เนือ้ตับอาจจะเพ่ิมโอกาสในการวินจิฉัยในผู้ปว่ย
กลุ่มนี้และน าไปสู่การรกัษาที่ถกูต้อง ข้อมูลงานศึกษาวิจัยย้อนหลังในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง 207 รายที่การค้นหาสาเหตุของโรคตับแข็ง

ตามมาตรฐานการรักษาไม่พบและจ าเป็นต้องตรวจชิน้เนื้อตับ พบว่ามีผู้ปว่ย 59 ราย (ร้อยละ 28.5) ได้รับการวนิิจฉัยว่าเป็น 

autoimmune hepatitis ซึ่งน าไปสู่การรักษาทีถู่กตอ้งเหมาะสมต่อไป42  การศึกษาพยาธิสภาพตับของผูป้่วยโรคตับแขง็ชนิดไม่

ทราบสาเหตุ (cryptogenic cirrhosis) ที่ได้รับการปลูกถา่ยตับ พบว่าร้อยละ 22 เป็น non-specific hepatitis ร้อยละ 15 เป็น 
chronic hepatitis ร้อยละ 7 เป็น steatohepatitis43 ทั้งนี้สาเหตุของโรคตับแข็งชนดิไม่ทราบสาเหต ุส่วนหนึง่เชือ่ว่าอาจจะ

เกี่ยวข้องกับโรค autoimmune hepatitis ที่วินิจฉัยไม่ได้ด้วยการตรวจตามเกณฑ์มาตรฐาน การวินิจฉัยสาเหตุการเกดิโรคตับแข็ง

อาจจะมีข้อจ ากดัในผู้ปว่ยที่เปน็โรคตับแข็ง เช่น การศึกษาตดิตามพยาธสิภาพของตับในผู้ป่วยโรคตบัแขง็จากโรคตับค่ังไขมันพบวา่

ลักษณะทางพยาธิสภาพที่พบบ่อยในโรคตับค่ังไขมันอาจจะพบน้อยลงหรือหายไปได้ โดยเฉพาะอย่างยิ่งการเกดิ macrovesicular 
steatosis ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated ท าใหก้ารวินิจฉัยโรคตับค่ังไขมันในผู้ทีมี่ตับแข็งแล้วท าได้ล าบาก44 

ด้วยเหตุดังกล่าวการวินจิฉัยดว้ยการตรวจชิน้เนือ้ตับในผู้ปว่ยโรคตับแข็งอาจจะมีประโยชน์เพ่ือชว่ยวินจิฉัยโรคตับแข็ง

ชนิดไม่ทราบสาเหตทุี่มีสาเหตุเกิดจาก autoimmune hepatitis โรคตับค่ังไขมัน โรคตับจากแอลกอฮอล์ เพ่ือจะน าไปสู่การวนิจิฉยั

ที่ถูกต้อง และมีข้อมูลสนับสนุนการรกัษาโรคข้างต้น ซึ่งอาจจะท าใหเ้กิดการถดถอยของพังผืดในตับของผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะ 
compensated ได4้5-47  ประโยชน์ของการตรวจชิน้เนื้อตับในผู้ป่วยโรคตบัแขง็กรณอีื่น ๆ  คือ ใช้ในการวินิจฉัยหรือติดตาม

ผลการรักษาบางอยา่งในการวจิัยทางคลินกิ 

เนื่องด้วยผู้ป่วยโรคตับแข็งมักจะมีความผดิปกติของการแข็งตัวของเลือด ทั้งในแง่ปริมาณและคุณภาพ ซึ่งยังไม่มีข้อสรปุที่
เป็นหลักฐานเพียงพอว่าการใช้การตรวจวินจิฉัยชนิดใดเปน็การตรวจทีแ่ม่นย าเพียงพอทีส่ามารถลดการเกิดภาวะเลือดออกหลงัการ

ตรวจชิ้นเนื้อตับ ค าแนะน ามาตรฐานส่วนใหญ่แนะน าว่า ในผู้ป่วยที่มีระดับเกล็ดเลือด>56,000-60,000/ลบ.มม. หรือ INR > 1.5 

สามารถท าการตรวจชิน้เนื้อตับได้48-50 อย่างไรก็ตามระดับของเกล็ดเลือดหรือ INR ไม่สามารถท านายการเกิดภาวะเลอืดออกจาก

การตรวจชิ้นเนื้อตับได้  
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ตารางที่ 1.2 จุดตัดของ FIB-4 ค่าความยืดหยุ่นของตับ และ MRE ในการประเมินพังผดืระดับรุนแรงของโรคตับเรื้อรัง 

สาเหตุของโรคตับเรื้อรงั Cut-off point Sensitivity 
(%) 

Specificity 
(%) 

LR- LR+ 

FIB-4 
HCV27 < 1.45 70.0 73.7 0.4 2.7 
 ≥ 3.25 21.7 96.8 0.8 6.8 
HBV51 <1.00 91.2 72.8 0.1 3.4 
 >2.65 38.5 97.9 0.6 18.3 
NAFLD52 <1.3 73.6 70.7 0.4 2.5 
 >2.67 32.8 97.6 0.7 13.7 
ALD53 <1.45 42 83 0.7 2.47 
     54 >1.24 85.8 95.0 0.2 17.2 
     53 >3.25 58 91 0.5 6.1 
AIH55 <2.90 70 70 0.4 2.3 
     56 >2.26 77.3 73.9 0.3 3.0 
     55 >3.46 65 70 0.5 2.1 
LSM 
HCV57 ≥ 9.5 73 91 0.31 8.1 
HBV58 <8.1 86 85 0.2 5.7 
 >10.5 72 95 0.3 14.4 
ALD59 ≥11.6 87 89 0.2 7.9 
     60 >13.4 80 89 0.2 5.5 
NAFLD61* <8 66 86 0.4 4.7 
     62 >6.8-12.9 80 77 0.2 8.6 
AIH63 >8.2-10.0 80 80 2.2 4.1 
     63 >10.4-12.1 73 93 0.3 7.7 
     64 ≥10.4 73 91 0.3 8.1 
MRE 
HBV65 >3.76 81.3 94 0.2 13.6 
HCV65 >3.71 91.7 90.7 0.1 9.9 
NAFLD62 >2.99-4.88 83 89 0.2 7.6 
ALD N/A N/A N/A N/A N/A 
AIH66 >3.9 92.3 93.6 0.1 14 

*หมายเหตุ เป็นค่าความไว ความจ าเพาะ LR- LR+ ของ TE<8 กิโลปาสคาล ร่วมกับการประเมินด้วย FIB-4 ที่จุดตัด <1.3 และ ≥2.67 



 

21 
 

ค าย่อ: AIH, autoimmune hepatitis; ALD, alcohol-related liver disease; FIB-4, fibrosis-4 index; HBV, hepatitis B virus; HCV, hepatitis C virus; LSM, 
liver stiffness measure; MRE, magnetic resonance elastography; NAFLD, non-alcoholic fatty liver disease 
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ค าถามที่ 1.4: การวินิจฉัยโรคตับแข็งในสถานพยาบาลปฐมภมูิ แนะน าการตรวจด้วยวธีิอะไร 

ข้อเสนอแนะที่ 1.4: การวินิจฉัยโรคตับแขง็ในสถานพยาบาลปฐมภูมิสามารถท าได้โดยการตรวจเลอืดได้แก่การตรวจปรมิาณเกลด็
เลือด ค่า aspartate aminotransferase และ alanine aminotransferase เพ่ือน ามาค านวนค่า FIB-4  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 56% เหน็ด้วย 32% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 9% ไม่เห็นด้วย 3% 

ค าอธิบาย 

เนื่องจากการวินิจฉัยโรคตับแขง็มีความจ าเป็นในการดูแลรกัษาผู้ป่วยอยา่งเหมาะสม โดยในสถานพยาบาลปฐมภมิูอาจมี

ข้อจ ากัดในการเข้าถึงการตรวจวนิิจฉัย การวินจิฉยัอยา่งง่ายจึงมีความจ าเป็นเพ่ือให้ผู้ปว่ยโรคตับแข็งได้รับการดูแลที่เหมาะสม จาก

ข้อมูลการศึกษาทัว่โลกพบว่าการตรวจค านวณค่า FIB-4 เป็นการตรวจทีแ่ม่นย าในการคัดกรองโรคตบัแข็งที่เกิดจากหลากหลาย
สาเหตุ67 โดยได้มีการศึกษาพหุสถาบนัในประเทศไทยในกลุ่มผูป้่วยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบพบว่าการใช้ค่า FIB-4 มีความไวและ

ความจ าเพาะที่ดีในการวินจิฉยัโรคตับแขง็และเป็นการตรวจทีง่่ายสามารถเข้าถึงได้ที่สถานพยาบาลปฐมภมิู โดยใช้ค่าในการ

วินิจฉัยโรคตับแข็งที่ ≥3.25 (ค่าความจ าเพาะร้อยละ 92, 95% CI=90.3–93.4) และค่าทีใ่ช้ในการคัดกรองภาวะพังผืดในตับสูง

อย่างมีนัยส าคัญที่ ≥1.45 (ค่าความไวร้อยละ 74.4%, 95% CI=72.1–76.6)28, 68 โดยการวินิจฉัยอาจแตกต่างกันได้ตามความ
เหมาะสมของเครื่องมือและบุคลากรในแต่ละสถานพยาบาล ในกรณทีี่สถานพยาบาลปฐมภมิูมีศักยภาพและสามารถเข้าถงึ

เครื่องมือในการตรวจ อาจพิจารณาวินจิฉยัโรคตับแข็งได้จากการตรวจทางรงัสีวิทยา เช่น การตรวจอลัตราซาวนด์โดยบคุลากรที่

ได้รับการอบรม หรือการตรวจพังผืดในตับโดยเครือ่ง transient elastography 

 

สูตรค านวณ FIB-4 score  
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ค าถามที่ 1.5: ผู้ป่วยโรคตับแข็งหรือตบัเรื้อรังควรได้รับการติดตามระยะพังผืดในตับอย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 1.5.1:  ผู้ป่วยโรคตับเรื้อรังควรได้รบัการประเมินระยะพังผืดในตับว่าเข้าสู่ระยะพังผืดระดับรุนแรงหรือโรคตับแข็ง
แล้วหรือยังด้วย non-invasive test คือ FIB-4 เป็นอันดับแรก กรณีผล FIB-4 มีค่าก้ ากึ่ง แนะน าใหต้รวจด้วย transient 

elastography เป็นล าดับถดัไป หากยงัได้ผลก้ ากึ่ง แนะน าใหต้รวจชิ้นเนือ้ตับเพ่ือวินิจฉัยระยะพังผืดในตับ   

คุณภาพหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 58% เหน็ด้วย 25% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 10% ไม่เห็นดว้ย 4% ไม่มี

ความเห็น 4% 

ค าอธิบาย  

ผู้ป่วยโรคตับเรื้อรงัที่มีการด าเนนิโรคเขา้สูร่ะยะพังผืดระดับรนุแรง มีความเสีย่งต่อการเกิดโรคตับแข็ง ภาวะแทรกซอ้น
จากภาวะความดันพอรท์ัลสงู การเกดิมะเร็งตับและการเสียชีวิตเพ่ิมขึ้น69 จึงควรติดตามระยะพังพืดในผู้ทีมี่โรคตับเรือ้รังเป็นระยะ
ทุก 1-2 ปีหากพบว่ามีพังผืดระดับรุนแรง ควรได้รับการรกัษาอย่างเหมาะสมเพ่ือชะลอการด าเนนิโรคและอาจท าใหร้ะยะพังผืดใน
ตับถดถอยได้ (รูปที่ 1.1) 

การประเมินความเสี่ยงของการเกิดพังผืดระดับรนุแรงในผูป้่วยโรคตับเรือ้รัง เริ่มจากการประเมินด้วยค่า FIB-4 ดังแสดง
ในรูปที่ 1.1 หากผลประเมินจัดอยู่ในกลุ่มทีมี่ความเสี่ยงต่ า ให้ท าการประเมินดว้ย FIB-4 ซ้ าทุก 1-2 ปี หากผลอยูใ่นกลุ่มที่มีความ
เสี่ยงสูง แสดงว่าผู้ป่วยนา่จะมีพังผืดระดับรุนแรง แนะน าให้ส่งตัวเพ่ือรบัการรกัษาตามความเหมาะสม กรณีผลประเมินจดัอยูใ่น
กลุ่มที่มีความเสี่ยงปานกลาง ให้ท าการตรวจเพ่ิมเติมตอ่ด้วย TE โดยจุดตัดของ FIB-4 ส าหรบัการวนิิจฉัยพังผืดระดับรุนแรง ในแต่
ละสาเหตุของโรคตับเรื้อรัง มีค่าไม่เท่ากัน ดังแสดงในตารางที่ 2 จุดตัดของ FIB-4 ส าหรบัโรคไวรัสตับอักเสบบีและซีเรือ้รัง และ
โรคตับค่ังไขมัน มีการศึกษาอยา่งกวา้งขวางและสามารถน าไปใช้ในเวชปฏิบตัิได้ (รูปที่ 1.1) อย่างไรก็ตามส าหรบัโรคตับจาก
แอลกอฮอล์และ autoimmune hepatitis นั้นยังมีการศึกษานอ้ย และผลการศึกษาพบว่า FIB-4 มีประสิทธิภาพและความแม่นย า
ไม่ดีนักในการท านายว่าผูป้่วยกลุ่มนีมี้พังผืดระดับรนุแรงหรือไม่ จึงแนะน าใหท้ าการประเมินพังผืดในตบัด้วยการวัดค่าความยดืหยุน่
ของตับหากอยู่ในสถานทีท่ี่สามารถท าได้ 

ส าหรับจุดตัดค่าความยืดหยุ่นของตับของ TE ของโรคตับค่ังไขมัน แนะน าใหใ้ช้ค่า < 8 และ > 12 กิโลปาสคาล70  (รูปที่ 
1.1) ส่วนไวรัสตับอักเสบซี ค่าความยดืหยุ่นของตับ ≥9.5 กิโลปาสคาล บ่งชี้ว่ามีพังผืดระดับรุนแรง และสัมพันธ์กับการเสียชีวิตจาก
โรคตับในระยะยาว (ตารางที่ 2) ส าหรับไวรัสตับอกัเสบบ ีสามารถใช้จดุตัดค่าความยดืหยุ่นของตับที่ 8.1 และ 10.5 กิโลปาสคาล 
ในการประเมินความเสีย่งของการเกิดพังผืดระดับรุนแรง 
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รูปที่ 1.1 แนวทางการประเมินระยะพังผืดในตับ 
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ข้อเสนอแนะที่ 1.5.2:   ส าหรับผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ compensated การติดตามความรุนแรงของพังผืดในตับดว้ย FIB-4 หรือ 

transient elastography ร่วมกับจ านวนเกล็ดเลือด สามารถบอกการด าเนนิโรคและพยากรณ์โรค ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ได้  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 44% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 6% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่มี

ความเห็น 2% 

ค าอธิบาย  

การติดตามผู้ป่วยโรคตับแข็งด้วยการ non-invasive test คือ FIB-4 หรือ TE ร่วมกับจ านวนเกล็ดเลือดทกุป ีสามารถใช้
ในบอกพยากรณโ์รคและติดตามการด าเนินโรคได้ การตดิตามด้วย TE ช่วยประเมินความเสี่ยงของการเกิดภาวะ 
decompensation และการเสียชวีิตจากโรคตับ และใช้ในการวินิจฉัยภาวะ CSPH ส่วนการติดตามด้วย TE ร่วมกับจ านวนเกล็ด
เลือดช่วยในการประเมินว่าผู้ปว่ยควรได้รับการส่องกลอ้งเพ่ือคัดกรองหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารหรือไม่ ดังแสดงในรปูที่ 1.271, 72 

ส าหรับการตรวจติดตามดว้ย FIB-4 ในผู้ป่วยโรคตบัแขง็นั้น ในภาพรวมพบว่าประสิทธิภาพการท านายโรคยงัไม่ค่อยดีนกั 
ค่า FIB-4 >2.78 มีความไวร้อยละ 91 และ negative predictive value ร้อยละ 74 แต่มีความจ าเพาะต่ าเพียงร้อยละ 39 ในการ
ท านายว่าผู้ปว่ยมีหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารหรือไม่ โดยค่าจดุตัดนีส้ามารถแยกผู้ปว่ยทีมี่หลอดเลือดขอดหลอดอาหารชนิดเสี่ยง
สูงได้ด้วยความไวร้อยละ 100 และ NPV ร้อยละ 100 แต่มีความจ าเพาะเพียงร้อยละ 2873 ส าหรบักลุ่มผู้ปว่ยโรคตับแข็งจาก
แอลกอฮอล์ ค่า FIB-4 > 3.91 บ่งว่ามีความเสี่ยงการเกิดเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารด้วยความไวร้อยละ 72.1 
ความจ าเพาะร้อยละ 60.3 ค่า LR+ 1.8 และ LR- 0.574 และค่า FIB-4 >3.25 ท านายว่ามีความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งตับในอกี 3 ปี
ข้างหน้าด้วยความไวร้อยละ 53.6 ความจ าเพาะ 68.1% LR+ 1.7 LR- 0.775 

รูปที่ 1.2 การติดตามผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ compensated ด้วย transient elastography ร่วมกับจ านวนเกล็ดเลือด 
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ค าถามที่ 1.6:  ควรส่งต่อผู้ป่วยโรคตับแข็งเม่ือไหร่ 

ข้อเสนอแนะที่ 1.6: พิจารณาสง่ต่อในกรณีทีไ่ด้รับการตรวจ non-invasive test แต่ยังไม่ม่ันใจในการวินจิฉัยโรคตับแข็ง เพ่ือ
รักษาสาเหตุของโรคตับแขง็ และผู้ป่วยที่เกิดภาวะแทรกซอ้นของโรคตับแขง็รุนแรงเพ่ือการรกัษาจ าเพาะและประเมินความ

เหมาะสมในการปลูกถา่ยตบั  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 70% เหน็ด้วย 25% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 1%  

ค าอธิบาย  

ผู้ป่วยโรคตับเรื้อรงัที่ด าเนนิโรคเขา้สูโ่รคตับแข็ง พิจารณาส่งต่อให้อายุรแพทยห์รอืแพทย์ผูเ้ชีย่วชาญโรคระบบทางเดิน

อาหารตามความรนุแรงของโรคตับแข็งและความจ าเป็นทีต่้องได้รับการรักษาจ าเพาะ เช่น การรักษาด้วยยาต้านไวรัส ส าหรบัโรค
ตับที่เกิดจากการตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบบีหรือซ ียากดภมิูต้านทานเพ่ือรกัษาโรค autoimmune hepatitis และการรักษาดว้ยยา

ขับสารประกอบโลหะในผู้ป่วย Wilson’s disease หรือ hereditary hemochromatosis เป็นต้น  

ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีเ่กิดภาวะแทรกซ้อนรุนแรง เช่น ภาวะเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร ภาวะทอ้งมาน

ระดับรุนแรง ภาวะ hepatic encephalopathy หรือน้ าหนกัตัวลดลงทีย่ังไม่ทราบสาเหตุ ควรส่งต่อผู้ปว่ยเพ่ือการรักษาที่
เหมาะสมต่อไป76 เนื่องจากผู้ปว่ยกลุม่นี้มีอตัราการมีชีวิตรอดสั้นลง จึงควรได้รบัการตรวจประเมินเบื้องตน้ด้วยระบบคะแนน 

MELD (Model for End-Stage Liver Disease) โดยพิจารณาส่งต่อผู้ปว่ยเข้ารบัการตรวจประเมินเพ่ือพิจารณาการปลกูถ่ายตับ

เม่ือมีคะแนน MELD มากกว่าหรอืเทา่กบั 15 รวมทั้งผู้ปว่ยโรคตบัแข็งทุกรายควรได้รบัการตรวจตดิตามเฝ้าระวังการเกดิ 

hepatocellular carcinoma และภาวะแทรกซ้อนของโรคตับแขง็ต่าง ๆ  เพ่ือให้การรักษาจ าเพาะอยา่งเนิน่ ๆ 77 

ดังนั้นแพทย์ทั่วไปที่ดูแลผู้ปว่ยโรคตับแข็ง ควรปรกึษาหรอืส่งต่อผู้ป่วยเหล่านี้ไปพบอายุรแพทย์ทัว่ไป หรืออายรุแพทย์

โรคระบบทางเดินอาหารและตับ เพ่ือร่วมดูแลรกัษาอย่างเหมาะสม ตามบริบทของผูป้่วยแต่ละรายและศักยภาพของสถานพยาบาล

ในการให้บริการทางการแพทย์ เนื่องจากมีข้อจ ากดัทางระบบสาธารณสุขของประเทศ 
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กลุ่มที่ 2 

การด าเนินโรคและการประเมนิพยากรณ์โรค  

โรคตับแข็งมีการด าเนินโรคอย่างกว้างขวาง ในระยะแรกผู้ปว่ยไม่มีอาการเรยีกวา่ compensated cirrhosis จนกระทั่ง

เกิดภาวะแทรกซอ้นจากภาวะความดนัในหลอดเลอืดด าพอร์ทอลสงู และ/หรือ การท างานที่ผดิปกติของตับ เช่น ภาวะท้องมาน 

(ascites), เลือดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดนิอาหาร (variceal bleeding) หรือภาวะ hepatic encephalopathy (HE)  ซึ่ง

เรียกผู้ป่วยที่อยู่ในระยะนี้วา่ decompensated cirrhosis บางครั้งเกดิภาวะ acute-on-chronic liver failure (ACLF) ซึ่งมี 

hepatic หรือ extrahepatic organ failure(s) ร่วมด้วย ซึ่งภาวะ ACLF สัมพันธ์กับโอกาสเสียชีวิตที่สูงในช่วงระยะเวลาอันสั้น 

ปัจจัยกระตุ้นทีท่ าให้โรคตับแขง็ทรุดลง ที่พบได้บอ่ย เช่น การติดเชื้อแบคทีเรีย , การดื่มแอลกอฮอล์ หรอืเลอืดออกจากหลอดเลือด

ขอดทางเดินอาหาร เป็นต้น  

เครื่องมือหลายชนดิทีมี่ข้อมูลการศึกษาถึงประสิทธิภาพในการพยากรณอ์ัตราการรอดชีวิตและผลทางคลนิิกอื่นๆ เช่น 

การเกิดภาวะแทรกซอ้นจากโรคตับแขง็ การประเมิน Child-Pugh score, Model for End-Stage Liver Disease (MELD) score 

และการตรวจ non-invasive tests เช่น liver elastography น ามาใช้ประเมินเพ่ือเปน็ข้อมูลประกอบการดูแลรกัษา การใช้ 

CLIF-C AD score ในผู้ป่วยตับแข็งทีมี่ acute decompensation การใช้ EASL-CLIF-C score, AARC score และ NACSELD 

score ในผู้ป่วยที่มี ACLF มีข้อมูลรองรับในการบอกพยากรณ์โรค 
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ค าถามที่ 2.1: การด าเนินโรคตั้งแต่ระยะไม่มีอาการจนถึงเม่ือเกิดภาวะ acute decompensation ครั้งแรก อะไรเป็น

ภาวะแทรกซ้อนที่พบบ่อยของโรคตับแข็ง  

ข้อเสนอแนะที่ 2.1: ภาวะแทรกซ้อนทีพ่บได้บอ่ยในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง ได้แก่ ท้องมาน (ascites) การแตกของหลอดเลือดขอด 

(variceal bleeding) และภาวะ hepatic encephalopathy (HE) ผู้ป่วยโรคตับแข็งทกุราย ควรได้รับการประเมินว่าโรคตับแข็ง

อยู่ในระยะ compensated หรือ decompensated โดยการประเมิน Child-Turcotte-Pugh (CTP) หรือ scoring system อืน่ๆ 

เนื่องจากมีความส าคัญต่อการพยากรณอ์ัตรารอดชีพในระยะยาว 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 74% เหน็ด้วย 21% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5% 

ค าอธิบาย   

 โรคตับแข็งสามารถแบง่ระยะตามอาการเบื้องต้นเปน็ระยะ compensated และ decompensated โดยที่ผู้ปว่ยโรคตับ

แข็งระยะ compensated นั้น มักไม่มีอาการใดแตกต่างไปจากปกติชัดเจนนกั (asymptomatic) ต่อมาเม่ือการตับเสื่อมสภาพมาก

ขึ้น ซึ่งโดยมากสัมพันธ์กับที่มีพังผืดในตับเพ่ิมขึน้ และเกิดภาวะความดันพอร์ทลัสูง (portal hypertension) จะแสดงอาการของ

ภาวะแทรกซ้อนของตับแข็งได้ เรียกว่าเข้าสู่ระยะ decompensation  

ภาวะแทรกซ้อนของตับแข็งทีพ่บได้บ่อย เช่น ภาวะท้องมาน, การติดเชือ้ของน้ าในช่องทอ้งชนดิ spontaneous 

bacterial peritonitis (SBP), การเกิดเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดทางเดินอาหารและภาวะ HE โดยภาวะแทรกซ้อนที่พบไดบ้อ่ย

ที่สุดและมักเป็นอาการแสดงแรกของโรคตับแข็งระยะ decompensated คือ ท้องมาน78-80ซึ่งเกิดได้ประมาณร้อยละ 5-10 ต่อปี

ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ compensated โดยระยะเวลาการรอดชีพมัธยฐาน (median survival) ในผู้ป่วยที่เกิดภาวะ 
decompensation ไม่ว่าจะเป็นด้วยภาวะแทรกซ้อนใดก็ตามนัน้จะสั้นกว่าผูป้่วยที่ยงัอยู่ในระยะ compensated ชัดเจน กล่าวคือ 

ลดจาก 12 ปีในผู้ป่วยโรคตับแขง็ compensated เหลือเพียง 2 ปีในผู้ปว่ยระยะ decompensated81 โดยทั่วไปผู้ป่วยโรคตับแขง็

ที่ไม่มีอาการจะเกิดการเปลีย่นแปลงเขา้สู่ระยะ decompensated ด้วยอัตราประมาณร้อยละ 5 ถึง 7 ต่อปี  

 ปัจจัยส าคัญในการด าเนินโรคจากโรคตับแข็งระยะ compensated สู่ decompensated คือ ภาวะความดันพอร์ทลัสูง 
เดิมอาจแบ่งได้โดยคร่าวว่า ผู้ป่วย Child-Turcott-Pugh (CTP) ระยะ A จัดว่าเป็นเป็นโรคตับแขง็ระยะ compensated และ CTP 

B หรือ C จัดได้ว่าเป็น decompensated82 แต่การศึกษาในปัจจุบนัพบว่า การตรวจ hepatic venous pressure gradient 

(HVPG) ให้รายละเอียดและพยากรณโ์รคได้อย่างละเอยีดมากกว่า โดย HVPG ที่ >5 มม.ปรอท บ่งชี้ว่าผู้ปว่ยมีภาวะความดัน
พอร์ทัลสูงแล้ว แต่ HVPG ที่ ≥10 มม.ปรอทจดัว่าผูป้่วยมีภาวะ clinically significant portal hypertension (CSPH) และเป็น

ปัจจัยพยากรณ์ส าคัญต่อการเกิด decompensation83 โดยจะเริม่ตรวจพบว่ามีหลอดเลือดขอดหรือท้องมานได้ต้ังแต่ HVPG ระดบั

นี้เป็นต้นไป  
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 ส าหรับในประเทศไทย ข้อมูลของผู้ป่วยตับแข็งทีเ่ขา้รับการรักษาในโรงพยาบาลทัว่ประเทศในช่วงปี พ.ศ. 2552-2556 

พบว่าภาวะแทรกซ้อนที่น ามาสู่การเข้ารับการรักษาตัวในโรงพยาบาลทีพ่บบอ่ยที่สุด ได้แก่ ท้องมาน และ/หรือ SBP รองลงมาคือ 
HE และการแตกของหลอดเลือดขอดตามล าดับ84, 85 
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ค าถามที่ 2.2: บทบาทของ hepatic venous pressure gradient (HVPG), non-invasive tests เช่น liver elastography, 

Child-Turcott-Pugh (CTP) score และ Model for End-Stage Liver Disease (MELD) score ในการประเมินการพยากรณ์
โรคในผู้ป่วยตับแขง็เป็นอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 2.2: การประเมิน liver stiffness measurement (LSM), CTP หรือ MELD score มีบทบาทในการประเมิน

โอกาสเกิดภาวะแทรกซอ้นต่างๆ และโอกาสเสยีชีวติในผู้ปว่ยโรคตับแข็งหรือ compensated advanced chronic liver disease 

(cACLD)   

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 70% เหน็ด้วย 30%  

ค าอธิบาย 

 การด าเนินโรคของผูป้่วยโรคตับแข็ง แบ่งเป็น 1. ช่วงระยะแรกที่ไม่มีอาการ (โรคตับแขง็ระยะ compensated หรือ 

compensated advanced chronic liver disease (cACLD)) และ 2. ระยะที่เกิดอาการแทรกซ้อน (โรคตับแข็งระยะ 

decompensated) เช่น ท้องมาน HE และการแตกของหลอดเลอืดขอดทางเดินอาหาร โดยค านยิาม cACLD ได้ถูกก าหนดใหม่

เนื่องจากบทบาทการใช้ non-invasive tests ที่เพ่ิมมากขึน้แทนที่ค าว่าโรคตับแข็งระยะ compensated ซึ่งเปน็การวินจิฉัยจาก
ผลของพยาธิวิทยา โดยการพยากรณโ์รคของผู้ป่วยโรคตบัแขง็คือการท านายโอกาสการเกดิภาวะแทรกซ้อนและการเสยีชีวติ ซึ่งการ

ประเมินนี้มีความแตกต่างกันขึน้อยู่กับระยะของโรคตับแข็ง86  

 ในผู้ป่วยที่มีภาวะ cACLD การตรวจพบ CSPH เป็นปัจจัยที่มีผลต่อการพยากรณ์โรค การตรวจวัด HVPG ถือเปน็การ

ตรวจมาตรฐาน (gold standard) ที่ใช้ในการประเมินความดันในหลอดเลือดด าพอร์ทลั โดย CSPH ได้รับการวนิิจฉัยเม่ือ HVPG ≥ 
10 มม.ปรอทและบ่งชี้ถงึความเสี่ยงต่อการเกดิภาวะแทรกซอ้นในผู้ปว่ยตับแขง็ (liver-related complications, LRCs) หาก 

HVPG ≥ 12 มม.ปรอทจะสัมพันธก์ับการเกิดการแตกของหลอดเลอืดขอด อย่างไรก็ตามการวัด HVPG นั้นมีโอกาสก่อให้เกิด

อันตรายและไม่เหมาะสมต่อการใช้เพ่ือตดิตามในคลินกิ อีกทั้งยงัไม่สามารถสง่ตรวจได้ในทุกโรงพยาบาล การตรวจด้วย non-

invasive tests เช่น ตรวจดัชนีชีว้ัดทางชีวภาพจากซีรมั (serum biomarkers) และการวัดความยืดหยุ่นของตับหรือ liver 
stiffness measurement (LSM) โดยใช้ elastography จึงได้รับการศึกษามากขึ้นเพ่ือใช้ในการบง่ชี้ผู้ปว่ยทีมี่ความเสี่ยงสูง ซึ่งการ

วัด LSM โดยวิธี transient elastography (TE) เป็นการตรวจที่มีความแม่นย าในการวินิจฉัยโรคตับแขง็และ CSPH โดยบ่งชี้ถึง

ข้อมูลต่างๆ ดังสรุปในตารางที่ 2.1 โดยพบว่าการประเมิน LSM ด้วยเทคนคิต่างๆนั้นมีความแม่นย าสูงในการพยากรณ์โอกาสเกิด
ภาวะแทรกซ้อนและการเสียชวีิต นอกจากนี้การตดิตามประเมิน LSM สามารถบ่งชี้ความเสีย่งได้ดีกวา่การตรวจเพียงครัง้เดียว จาก

การศึกษาย้อนหลังแบบหลายสถาบันที่รวบรวมผู้ปว่ย cACLD จากโรคตับค่ังไขมันจ านวน 533 รายและติดตามไป 35 เดือน พบว่า

หาก LSM เพ่ิมขึ้นเกินกว่าร้อยละ 20 จะสัมพันธ์กับการเพ่ิมขึ้นของความเสีย่งต่อการเกิดอาการแทรกซอ้น มะเร็งตับและการ

เสียชีวิตถึงร้อยละ 56-9687 
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ตารางที 2.1  การแปลผลค่าความยดืหยุน่ของตับ (liver stiffness measurement) และความส าคัญทางคลนิิก 

Liver stiffness measurement value 
(กิโลพาสคาล) 

ความส าคัญทางคลินิก 

≥ 25                              - ภาวะ CSPH ความเสี่ยงสูงต่อการเกิด high-risk varices และ LRCs (ใน
ผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบบ ีซี และตับค่ังไขมันที่ไม่มีภาวะอ้วน) 

≥ 15 - ภาวะ cACLD 
- เสี่ยงต่อการเกิด LRCs ร้อยละ 5-10 เม่ือติดตามไป 3 ปี 

< 20 ร่วมกับเกล็ดเลอืด > 150,000/ลบ.มม. - บ่งชี้ว่าผู้มีโอกาสพบ high-risk varices น้อยมากและสามารถที่จะงดการ
ส่องกล้องกระเพาะอาหารเพ่ือคัดกรอง varices 

< 10 - โอกาสเกิด LRCs น้อยมาก (น้อยกว่าร้อยละ 1 เม่ือติดตามไป 3 ปี) 
ค าย่อ: cACLD; compensated advanced chronic liver disease; CSPH, clinically significant portal hypertension; LRCs, liver-related complications 

 การประเมิน Child-Turcott-Pugh (CTP) score และ Model for End-Stage Liver Disease (MELD) score เป็น

ระบบที่ได้รับการยอมรับในการใชเ้พ่ือท านายพยากรณ์โรคของผู้ปว่ยโรคตับแข็ง โดย CTP score ประเมินจาก 5 ปัจจยั ได้แก่ HE, 

ท้องมาน, บิลิรูบิน, แอลบูมินและ prothrombin time โดยมีคะแนนตั้งแต ่5-15 อัตราการรอดชวีิตที่ 1 ปีในผูป้่วย CTP A (5-6 

คะแนน), B (7-9 คะแนน) และ C (คะแนน 10-15) เท่ากับรอ้ยละ 100, 80 และ 45 ตามล าดับ ส่วน MELD score ค านวณมาจาก 
บิลิรูบิน, ครีเอตินนีและ INR ซึ่งตอนต้นได้รบัการศึกษาเพ่ือใช้ในการจัดล าดบัผู้ปว่ยทีร่อการปลูกถ่ายตับ และต่อมาได้มีการศึกษา

เพ่ือน ามาใช้ในการพยากรณ์โรคในผู้ปว่ยทีไ่ม่ได้รับการปลูกถ่ายตับ ผลพบว่าผู้ปว่ยตับแขง็ที่มี MELD score <9, 10-19, 20-29, 

30-39 และ ≥40 มีโอกาสเสียชีวิตที ่3 เดือนเท่ากับรอ้ยละ1.9, 6, 20, 53 และ 71 ตามล าดบั88 
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ค าถามที่ 2.3: ผู้ป่วยที่เกิดพังผืดในเนือ้ตับหรอืเกดิโรคตับแขง็แล้ว จะสามารถรักษาและท าให้เกิดการถดถอยของพังผืดเนือ้ตับได้

หรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 2.3.1: การรักษาดว้ยยาจ าเพาะต่อโรคไวรัสตับอักเสบเรื้อรังชนดิบแีละซี และโรค autoimmune hepatitis ใน

ผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะแรก สามารถท าให้เกดิการถดถอยของพังผืดได้ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 84% เหน็ด้วย 16%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 2.3.2: การรักษาโรคตับค่ังไขมันด้วยการออกก าลังกาย การลดน้ าหนกัและการใช้ยา ท าให้มีการชะลอการ

พัฒนาการเกิดพังผืดได้  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 79% เหน็ด้วย 17% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 2.3.3: การรักษาผูป้่วยโรคตับแขง็ระยะท้าย อาจไม่ท าใหเ้กิดการถดถอยของพังผืด  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 67% เหน็ด้วย 31% ไม่เห็นด้วย 2% 

ค าอธิบาย 

         ผลจากการศึกษาทีไ่ด้ท าการเจาะชิ้นเนือ้ตับก่อนและหลังการรกัษาจ าเพาะที่สาเหตุได้แสดงให้เหน็ว่าการรกัษาโรคตับแข็ง

ระยะ compensated จากสาเหตตุ่างๆ สามารถท าใหเ้กิดการถดถอยของพังผืดได้และชะลอการด าเนนิโรคได้ 89 ดังมีรายละเอียด

ดังนี้ 

- การรักษาไวรัสตับอักเสบบเีรือ้รังด้วย peginterferon90 และ oral nucleoside analog ในระยะยาว 3-6 ปี ในผู้ป่วยโรคตับ

แข็งช่วยลดการลุกลามของพังผืดและลดปริมาณพังผืดตับ โดยสามารถลดปรมิาณพังผืดลงได้รอ้ยละ 27-8890-93  
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- การรักษาไวรัสตับอักเสบซเีรือ้รัง ผลการศึกษาทบทวนวรรณกรรมอย่างเปน็ระบบในผู้ปว่ยในผู้ปว่ย 443 ราย พบว่ากลุ่มที่ได้ 

sustained virological response (SVR) มีโอกาสพบการถดถอยของพังผดื 2.69 เท่า (95% CI=1.45-4.97, P<0.01) เม่ือ
เทียบกับกลุ่มผูป้่วยที่ไม่ได้ SVR โดยหากติดตามการพิสจูนช์ิ้นเนือ้ตับในระยะมากกว่า 36 เดือนจะมีโอกาสพบการถดถอยของ

พังผืดมากขึ้น 4.33 เท่า (95% CI=1.1-17.0, P=0.04)94  

- การรักษาโรค autoimmune hepatitis พบว่าการรกัษาด้วยคอร์ตโิคสเตียรอยด์ส าหรบัผูป้่วยตับแข็งระยะ compensated 

จาก autoimmune hepatitis สามารถชะลอและท าให้เกดิการถดถอยของพังผืดได้95, 96 และไม่แนะน าใหใ้ช้ budesonide 
ส าหรับผู้ป่วยตับแข็งระยะ decompensated97  

- การรักษาโรคตับค่ังไขมัน (ส่วนใหญ่เป็นการศึกษาในผู้ปว่ยทีย่ังไม่เข้าสู่ภาวะตับแขง็ โดยผู้ป่วยบางส่วนมีพังผืดระยะลุกลาม

หรือ F3 fibrosis) พบว่า มีรายละเอียดดังนี ้

- การลดน้ าหนกัผ่านการปรบัเปลี่ยนรปูแบบการใช้ชีวิต (lifestyle modification) จากการทดลองแบบสุ่มทีมี่กลุ่ม
ควบคุมโดยปรับเปลี่ยนรูปแบบการใชช้ีวิตโดยการคุมอาหารและการออกก าลังกายในผู้ทีมี่น้ าหนกัเกนิหรือเป็นโรคอ้วน 

โดยเป้าหมายการลดน้ าหนักเท่ากับร้อยละ 7-10 ใน 48 สัปดาห ์พบว่ากลุม่ lifestyle modification ที่สามารถ

ควบคุมน้ าหนักได้ตามเปา้หมายมีการอักเสบเนือ้ตับลดลง แต่ไม่สามารถลดพังผืดได้อย่างมีนัยส าคัญ98  

- การใช้ยา pioglitazone, vitamin E และ semaglutide สามารถลดการอักเสบของเซลลต์ับ และชะลอการพัฒนา
ปริมาณพังผืด แต่การรกัษาไม่สามารถลดพังผืดได้เม่ือเทยีบกับยาหลอก99, 100  

- การรักษาโรคตับจากสุรา การศึกษาทีป่ระเมินการเกิดการเปลี่ยนแปลงระดับพังผืดในโรคตับจากแอลกอฮอลมี์น้อยเนือ่งจาก

ผู้ป่วยบางส่วนไม่สามารถเลิกสุราได้101  
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ค าถามที่ 2.4: กลุ่มยาชนิดใดบ้างที่สามารถปอ้งกันความเสี่ยงของการเกดิภาวะ acute decompensation หรือการเกิด
ภาวะแทรกซ้อนในผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะ compensated ตลอดจนชะลอ หรือปรับเปลี่ยนการด าเนนิโรคตับแขง็ 

ยากลุ่ม Non-selective beta blockers (NSBBs) 

ข้อเสนอแนะที่ 2.4.1: การให้ยา non-selective beta blockers (NSBBs) ระยะยาว ในผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะเริ่มต้นที่มี 
clinically significant portal hypertension (CSPH) สามารถชะลอการเกิดภาวะทอ้งมานและการเกิดภาวะ 

decompensation  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 75% เหน็ด้วย 25%  

ค าอธิบาย 

การศึกษาการใหย้า propranolol และ nadolol มีประสิทธิผลในการปอ้งกันการแตกของหลอดเลือดขอดขนาดใหญ่ใน

ผู้ป่วยโรคตับแข็ง102 การศึกษาส าคัญทีแ่สดงให้เหน็ถงึประโยชน์ของยากลุ่ม non-selective beta blockers (NSBBs) ในการ
ป้องกันการเกิดภาวะ liver decompensation ได้แก่ PREDESCI trial ซึ่งเป็นการศึกษาสหสถาบนัแบบสุ่มชนิดมีกลุ่มควบคุมใน

ผู้ป่วยตับแข็งระยะ compensated ที่มีภาวะ CSPH และไม่พบหลอดเลือดขอดทีมี่ความเสี่ยงสูงจ านวน 201 รายที ่โดยผู้ป่วย

ได้รับการสุ่มให้รับยา NSBBs (propranolol 160 มก. 2 ครั้ง/วัน หรือ carvedilol 25 มก. 1 ครั้ง/วัน) เทียบกับยาหลอก เม่ือ

ติดตามที่ระยะเวลา 37 เดือน พบว่า NSBBs สามารถลดการเกดิ liver decompensation ได้ร้อยละ 49 (HR=0.51, 95% 
CI=0.26-0.97, P=0.041) ลดการเกิดทอ้งมานได้ร้อยละ 58 (HR=0.42, 95% CI=0.19-0.92, P=0.03) และมีแนวโน้มลดการ

ด าเนินโรคของหลอดเลือดขอด และเพ่ิมการรอดชีวิตแม้ว่าไม่มีนยัส าคัญทางสถิต ิโดยจ านวนผู้ปว่ยทีต่้องใช้เพ่ือการรักษาใหไ้ด้

ประโยชน์ดังกล่าว (number needed to treat, NNT) เท่ากับ 9 และทั้งสองกลุ่มมีอุบตัิการณข์องเหตุการณไ์ม่พึงประสงค์
ระหว่างการรักษาไม่แตกต่างกัน103  

การทบทวนอย่างเป็นระบบทีร่วบรวมข้อมูลจาก 4 การศึกษาแบบสุ่มทีมี่กลุ่มควบคุมรวมผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะเริ่มต้นที่

มี CSPH และไม่เคยมีการแตกของหลอดเลือดขอดในหลอดอาหารจ านวน 352 รายเปรยีบเทยีบกลุ่มได้รับยา carvedilol 181 ราย

กับกลุ่มควบคุม (ไม่ได้รับยา 92 รายและรักษาดว้ยวิธี endoscopic variceal ligation 79 ราย) พบว่า carvedilol ลดความเสีย่ง
ในการเกิดภาวะ decompensation ได้ร้อยละ 49.4 เม่ือเทียบกับกลุม่ควบคุม (HR=0.506, 95% CI=0.289-0.887, P=0.017) 

โดยเฉพาะสามารถลดความเสีย่งของการเกิดภาวะท้องมานได้ร้อยละ 50.9 (HR=0.491; 95% CI=0.247-0.974, P=0.042 ) และ

ลดความเสี่ยงของการเสยีชีวติได้ร้อยละ 58.3 (HR=0.417, 95% CI=0.194-0.896, P=0.025)104  
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ยากลุ่ม Statin 

ข้อเสนอแนะที่ 2.4.2: ควรเลี่ยงการใช้ยากลุ่ม statin ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated หากมีความจ าเป็นต้องใช้ควร
เริ่มจากขนาดยาต่ า   

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 51% เหน็ด้วย 37% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7% ไม่เห็นด้วย 4% ไม่แสดง
ความเห็น 1% 

ค าอธิบาย 

   การศึกษาการใช้ยากลุ่ม statin เพ่ือชะลอการด าเนนิโรคของโรคตับแข็งในโรคไวรัสตับอักเสบบีโดยอาศัยฐานขอ้มูลของ

สาธารณรัฐเกาหลตีั้งแต่ป ีพศ. 2553-2561 เปรยีบเทยีบผู้ที่ใช้ยากลุ่ม statin เป็นระยะเวลา 3 เดือนขึ้นไปกับผู้ทีไ่ม่ได้รับประทาน
ยา statin จ านวน 218,472 คนต่อปี เม่ือตดิตามไป 5 ปีพบความเสี่ยงของการลกุลามไปสู่โรคตับแข็งลดลงในกลุ่มได้ยา statin 

เม่ือเทียบกับผูท้ี่ไม่ได้รับยา (ร้อยละ 4.0 และ 6.3 ตามล าดับ, P<0.001) หลังจากปรับตามปจัจยัทาง อาย ุเพศ โรคร่วมและการ

รับประทานยาอื่นแลว้นั้น พบว่าการใช้ยา statin สัมพันธ์การลดลงของความเสีย่งในการลกุลามของโรคตับแข็ง (HR=0.59, 95% 

CI=0.55-0.65)105 และการศึกษาความสัมพันธ์ของการใช้ยากลุ่ม statin ในผู้ป่วยโรคตับค่ังไขมันร่วมกับโรคเบาหวานประเภท 2 
ในผู้ป่วย 744 ราย โดยร้อยละ 14.5 มีภาวะพังผืดขัน้ลกุลาม (LS≥9.7 กิโลปาสคาลหรือระยะของพังผืดในตบั≥F3) หลังจากปรับ

ปัจจัยรบกวนที่อาจเกิดขึ้น เช่น อาย ุเพศ เชื้อชาติ ค่าดัชนมีวลกาย ระดับไขมันและระดับน้ าตาลแล้ว พบวา่การใช้ยากลุม่ statin 

มีความสัมพันธ์กับการลดลงของพังผืดตับระดับลุกลาม (OR=0.35, 95% CI=0.13-0.90)106 

การศึกษาทบทวนอย่างเป็นระบบและการวิเคราะหอ์ภิมานเพ่ือประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภยัของการใช้ยา 
statin หลายชนิดเป็นเวลา 1 เดือนถงึ 13 ปีต่อการการพยากรณ์โรคตับแข็งจากสาเหตุต่างๆจ านวน 17 การศึกษา พบว่าการใช้ยา 

statin ระยะสั้นช่วยลดภาวะความดันพอรท์ัลสงู และการรกัษาด้วย statin ระยะยาวสามารถลดอัตราการเสียชีวิต (8 การศึกษา, 

HR=0.78, 95% CI=0.72-0.85) และลดการเกดิ decompensation (8 การศึกษา, HR=0.66, 95% CI=0.48-0.83) ลดความ

เสี่ยงการเกิดภาวะ HE (3 การศึกษา, HR=0.41, 95% CI=0.22-0.61) และลดการเกิดท้องมาน (4 การศึกษา, HR=0.57, 95% 
CI=0.31-0.84)107  

การศึกษาทบทวนอย่างเป็นระบบและการวิเคราะหอ์ภิมานเพ่ือประเมินประสิทธิภาพการใช้ยา statin ต่อความเสีย่งของ

การเกิดภาวะแทรกซอ้นในโรคตับแขง็ในผู้ปว่ยโรคตับเรื้อรงัจ านวน 13 การศึกษา โดยร้อยละ 46 ของผู้ป่วย 121,058 รายได้รบั
ยากลุ่ม statin พบว่าการใช้ยากลุ่ม statin ลดความเสี่ยงการเกิดภาวะ decompensation ร้อยละ 46 (4 การศึกษา, RR=0.54, 

95% CI=0.46-0.62), ลดอัตราการเสยีชีวติร้อยละ 46 (5 การศึกษา, RR=0.54, 95% CI=0.47-0.61), ลดภาวะความดันพอรท์ัลสงู

ร้อยละ 27 (3 การศึกษา, RR=0.73, 95% CI=0.59-0.91)108 อย่างไรก็ตามแต่ละการศึกษาส่วนใหญ่ไม่ได้เปน็การศึกษาที่มีกลุม่

ควบคุม และการศึกษาทบทวนอยา่งเป็นระบบและการวเิคราะห์อภมิานของการได้รับยา statin กับการเกดิมะเร็งตับ พบว่าการ
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ได้รับยา statin สัมพันธ์กับการลดความเสีย่งการเกดิมะเร็งตับในผูป้่วยโรคตับเรือ้รังจากไวรสัตับอักเสบเรื้อรงั109 (RR=0.54, 95% 

CI=0.44 -0.66)110, 111 และในผู้ป่วยโรคตับค่ังไขมัน (OR=0.59, 95% CI=0.46-0.77)112  

จากข้อมูลข้างต้นแสดงว่าการใช้ยากลุม่ statin ในผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ compensated อาจมีประโยชนใ์นการลด

ความเสี่ยงการเกดิมะเร็งตับและลดความดันพอร์ทลัสูง อย่างไรกต็ามในปัจจุบนัการใช้ยากลุ่ม statin ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ยังคง

แนะน าให้ใช้เฉพาะในกรณีทีผู่้ป่วยมีข้อบ่งชี้ส าหรับการลดระดับไขมันในเลือดหรือปอ้งกันโรคหลอดเลือดสมองและหัวใจเท่านัน้ 

ส าหรับข้อมูลด้านความปลอดภยัของยากลุ่ม statin ในผู้ป่วยโรคตบัแขง็พบว่าภาวะกล้ามเนือ้สลาย (rhabdomyolysis) เป็น
ผลข้างเคียงที่รุนแรงของการใช้ยากลุม่ statin แต่พบได้น้อย ประมาณ 2–3 รายต่อปีต่อผู้ป่วย 100,000 รายที่ได้รบัการรกัษา113 

ส าหรับภาวะตับเปน็พิษ (hepatotoxicity) จาก statin ก็พบได้ไม่บ่อยเช่นกัน อย่างไรก็ตามในผูป้่วยโรคตับแขง็ระยะ 

decompensated การใช้ยา simvastatin ขนาด 40 มก./วัน อาจกระตุ้นให้เกิดภาวะกลา้มเนือ้สลายและผลกระทบตอ่ตับได้

โดยเฉพาะในผู้ป่วย Child-Pugh C พบภาวะกล้ามเนื้อสลาย 2 ใน 4 ราย (ร้อยละ 50) ส่วนในผู้ปว่ย Child-Pugh B พบ 1 ใน 12 
ราย (ร้อยละ 8)114 ดังนั้นหากมีความจ าเป็นต้องใช้ยากลุม่ statin ในผู้ป่วยกลุ่มนีค้วรเริ่มจากขนาดยาต่ า 
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ยา Rifaximin 

ข้อเสนอแนะที่ 2.4.3: ยังมีหลักฐานไม่เพียงพอในที่จะแนะน าใช้ยา rifaximin ร่วมกับการรักษามาตรฐานเพ่ือป้องกันการเกิด 
hepatic encephalopathy (HE) ครั้งแรก  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 44% เหน็ด้วย 49% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 2.4.4: การใช้ยา rifaximin ร่วมกับการรักษามาตรฐานชว่ยลดการเกดิ HE ซ้ า และอาจได้ประโยชนใ์นการลดความ

เสี่ยงของการเกิด decompensating events ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated และอาจลดอัตราการเสยีชีวติ  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 42% เหน็ด้วย 46% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 3% 

ค าอธิบาย 

     Rifaximin เปน็ยาปฏิชีวนะชนดิรบัประทานทีป่ลอดภยั ดูดซึมได้น้อย ออกฤทธิ์ต่อแบคทเีรยีแกรมบวกและแกรมลบของ

ล าไส้ในวงกว้าง ลดการเคลือ่นย้ายของแบคทเีรยี และช่วยให้ความสมบรูณ์ของเยือ่บผุิวในล าไส้ดีขึน้ แม้ว่า rifaximin จะได้รับการ

อนุมัติให้ใช้ป้องกันภาวะ HE ที่เกิดซ้ า แต่การให ้rifaximin ในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งระยะ compensated ยังไม่พบประโยชนท์ี่ชดัเจน 

การศึกษาจ านวนหนึง่ได้แสดงให้เหน็ว่า rifaximin อาจลดความเสีย่งของการเกิดภาวะแทรกซ้อนทีส่ัมพันธ์กับโรคตับในผู้ปว่ยโรค
ตับแข็งระยะ decompensated 

        การศึกษาแบบสุม่ชนดิมีกลุม่ควบคุมในผู้ปว่ยโรคตับแข็งที่เคยมีภาวะ HE เปรียบเทียบการให้ rifaximin 550 มก. วันละ 2 

ครั้ง (140 ราย) กับยาหลอก (159 ราย) เป็นเวลา 6 เดือน โดยรอ้ยละ 36.4 ในกลุ่ม rifaximin และร้อยละ 34.6 ในกลุม่ยาหลอก

มีภาวะท้องมาน ทั้งสองกลุ่มมีการให ้lactulose ร่วมด้วย ผู้ป่วยที่น ามาศึกษามีความรุนแรงของโรคตับแข็งทีใ่กล้เคียงกัน ผลพบวา่
การให้ rifaximin ในกลุ่มผู้ปว่ยตบัแขง็ที่คะแนน MELD≥12 และ INR≥1.2 ช่วยลดความเสี่ยงสัมพัทธข์องการเกิด HE ได้ร้อยละ 

59 อย่างมีนัยส าคัญ (HR=0.41, 95% CI=0.25-0.67, P<0.001) และมีแนวโนม้ลดภาวะแทรกซ้อนอื่น ได้แก่ SBP, การแตกของ

หลอดเลือดขอด, acute kidney injury/hepatorenal syndrome โดยไม่มีนัยส าคัญทางสถิต ิ(HR=0.46, 95% CI=0.18–1.17, 
P=0.10)115  
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       การศึกษาไปข้างหนา้สหสถาบนัแบบสุ่มชนดิเปิดฉลากโดยให ้rifaximin ขนาดต่ าในผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะ 

decompensated จ านวน 200 ราย โดยเป็นแบง่กลุ่มได้รับ rifaximin 400 มก. 2 ครั้งต่อวันเปน็เวลา 6 เดือน เทียบกบัการรกัษา
มาตรฐาน โดยผู้ป่วยมีความรุนแรงของโรคใกลเ้คียงกัน ติตตามอุบัตกิารณ์ของภาวะแทรกซ้อนโดยรวมและการรอดชวีิตโดย

ปราศจากการปลกูถ่ายตับ พบว่าอบุัติการณส์ะสมและความถี่ของการเกิดภาวะแทรกซ้อนโดยรวมในกลุม่ rifaximin ต่ ากว่ากลุ่ม

ควบคุมอย่างมีนัยส าคัญ (P<0.001) โดยในผู้ป่วยที่มีคะแนน Child–Pugh≥9 การได้รับ rifaximin ท าใหผู้้ป่วยมีอัตราการรอดชีวติ

โดยไม่ต้องปลูกถ่ายตับสงูขึ้น (P=0.007) ผลการศึกษาแสดงว่าการให้ rifaximin ขนาดต่ าช่วยลดการเกิดภาวะแทรกซ้อนโดยรวม
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิส่งผลให้ผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะท้ายสามารถอยู่รอดได้นานขึ้น116  

    การศึกษาสหสถาบนัแบบสุ่มชนิดมีกลุ่มควบคุมศึกษาประสิทธภิาพของการใหย้า rifaximin 600 มก. 2 ครั้งต่อวัน

ต่อเนื่องเป็นเวลา 168 วัน เพ่ือป้องกันการเกิดภาวะ HE ในครั้งแรกหลังท า transjugular intrahepatic portosystemic shunt 

ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ 197 รายทีมี่ภาวะท้องมานทีด่ื้อต่อการรักษาหรือการปอ้งกันภาวะเลือดออกจากการแตกของหลอดเลือดขอด
ซ้ า เปรียบเทียบกับยาหลอก พบว่า rifaximin ลดอุบัตกิารณ์การเกิด HE อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (RR=0.48, 95%CI=0.27- 

0.87) แต่ไม่มีผลเพ่ิมการรอดชวีิต117  
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ค าถามที่ 2.5: ผู้ป่วยตับแข็งที่มี acute decompensation (AD) แตกต่างจาก acute-on-chronic liver failure (ACLF) อย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 2.5: การประเมินเพ่ือแยกภาวะ AD และ ACLF ในผู้ป่วยตับเรื้อรัง/ตับแข็ง เป็นสิ่งส าคัญเนือ่งจากชว่ยบอกการ
พยากรณ์โรคและน าไปสูก่ารรักษาอยา่งเหมาะสม ผู้ป่วยทีมี่ ACLF มีการพยากรณ์โรคทีไ่ม่ดีและมีโอกาสเสียชีวิตสงูในระยะเวลา 

90 วัน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 70% เหน็ด้วย 28% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2%  

ค าอธิบาย  

 ผู้ป่วยตับแข็งที่มี acute decompensation (AD) หมายถึงการเกิดภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ ท้องมาน ภาวะ HE เลือดออก

ในทางเดินอาหาร (gastrointestinal hemorrhage) หรือติดเชื้อแบคทเีรยี (bacterial infection) หรือมีภาวะแทรกซ้อนดังกล่าว
ร่วมกัน ในขณะที่ acute-on-chronic liver failure (ACLF) หมายถึงภาวะที่มี AD ร่วมกับอวัยวะล้มเหลว (organ failure) ทั้งใน

ตับหรือนอกตับ ซึ่งส่งผลให้ผู้ปว่ยทีมี่โรคตับเรือ้รังหรือตบัแขง็อยู่เดิมมีโอกาสเสียชวีิตสูงในช่วงระยะเวลาสั้น ค านิยามของ ACLF ได้

ถูกก าหนดและใช้แตกต่างกันตามการศึกษาในแต่ละทวีป เช่น เอเชียแปซฟิิก ยุโรปและอเมรกิาเหนือ ผู้ป่วยตับแขง็ที่มี AD จะมี

โอกาสเกิด ACLF ได้ร้อยละ 30-50 การศึกษา PREDICT study พบว่าผู้ป่วย AD มีการด าเนนิโรคได้ 3 รูปแบบ ได้แก่ 1. pre-
ACLF หมายถึงผู้ป่วยที่มีการเกิด ACLF ภายในระยะเวลา 90 วัน มี systemic inflammation และอัตราการการเสยีชวีิตในชว่ง

สั้นสูง 2. unstable decompensated cirrhosis หมายถึงผู้ปว่ยทีน่อนโรงพยาบาลมากกว่า 1 ครั้งขึ้นไปแต่ไม่เกิด ACLF และมี

อัตราการเสียชีวิตต่ ากว่า pre-ACLF และ 3. stable decompensated cirrhosis หมายถงึ ผู้ป่วยทีเ่ข้ารับการรักษาใน

โรงพยาบาลน้อยมากและมีอัตราการเสียชีวิตทีห่นึง่ปีต่ า118  

 ผู้ป่วยที่มี AD และ ACLF มีความแตกต่างกันหลายด้านทัง้ลักษณะทางคลินกิ systemic inflammation และความ

ผิดปกติทางเมแทบอลกิ (metabolic dysfunction) การศึกษา CANONIC study ที่รวบรวมผู้ปว่ยตับแขง็ที่เขา้นอนโรงพยาบาล

ทั้งสิ้น 1,343 ราย จาก 8 ประเทศในทวีปยุโรป พบว่าอตัราการเสียชีวิตที่ 28 วันและ 90 วันเทา่กับร้อยละ 5 และร้อยละ 14 ใน

ผู้ป่วย AD และร้อยละ 34 และร้อยละ 51 ในผู้ป่วย ACLF ตามล าดับ119  สอดคล้องกับการศึกษาทีไ่ด้รับการสนบัสนุนจากสมาคม
โรคตับที่รวบรวมข้อมูลจากโรงพยาบาลตติยภมิู 9 แห่งทั่วประเทศไทย พบว่าอตัราการเสียชีวิตที่ 30 วันและ 90 วัน เท่ากับร้อยละ 

25.5 และร้อยละ 32.8 ในผู้ปว่ย AD ร้อยละ 57.5 และร้อยละ 67.4 ในผู้ป่วย ACLF 120 นอกจากนี้การศึกษาเพ่ิมเตมิโดยใช้ขอ้มูล

และเลือดจาก CANONIC Study พบว่าระดับของ pro-inflammatory cytokines ตั้งต้น เช่น interleukin (IL)-6, IL-8 และ IL-1 
receptor antagonists สูงกว่าในผู้ป่วยที่มี ACLF เม่ือเปรียบเทียบกับ AD นอกจากนีค้วามรุนแรงของ ACLF จะสัมพันธ์

สอดคล้องไปกับความรุนแรงของ systemic inflammation121  

 เนื่องจากผู้ป่วย ACLF มีโอกาสเสียชวีิตสูง ประกอบกับการขาดการรักษาหรือยาทีจ่ าเพาะเจาะจง นอกเหนือจากการ

ปลูกถ่ายตับ การวินจิฉัยและรักษาตัง้แต่เริม่ต้นก่อนที่จะเกิดการเปลีย่นแปลงจาก AD เป็น ACLF จึงเพ่ิมโอกาสส าเรจ็ในการรักษา 
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ดังนั้นส่วนส าคัญในการรักษาจงึเปน็การวินจิฉัยว่าผู้ปว่ยตับแข็งนัน้มี AD และ ACLF รวมถึงการค้นหาผู้ปว่ย AD ที่เสี่ยงสูงจะเกิด 

ACLF ปัจจุบันยังไม่มีเครือ่งมือ/การตรวจในการวินจิฉยัแยกระหว่าง 2 ภาวะนี้ แพทยต์้องอาศัยเกณฑ์ตา่งๆ และประเมินการ
เปลี่ยนแปลงทางคลนิิกเพ่ือจะระบุผูป้่วยที่มีความเสี่ยงสูง ข้อมูลจาก PREDICT study พบว่าการใช้ Chronic Liver Failure 

Consortium Acute-on-chronic Liver Failure score (CLIF-C ACLF) หรือ CLIF-C ACLF Development score (CLIF-C 

ACLF-D) ช่วยท านายผู้ป่วย AD ที่มีความเสี่ยงสงูจะเกิด ACLF นอกจากนีง้านวิจัยหลายชิ้นรวมถึงจากประเทศไทยได้เสนอระบบ

ในการประเมินอัตราการเสียชีวิต เช่น CLIF-C acute decompensation (CLIF-C AD) score ส าหรับผู้ปว่ย AD หรือ CLIF-C 
organ failure (CLIF-C OF), CLIF-C ACLF, Asian Pacific Association for the Study of the Liver (APASL) ACLF 

research consortium (AARC) score ส าหรับผู้ปว่ย ACLF120  
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ค าถามที่ 2.6: สาเหตุและปัจจัยกระตุ้นภาวะ acute decompensation (AD) และภาวะ acute-on-chronic liver failure 

(ACLF)  ควรได้รับการวินจิฉยัคันหาอย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 2.6.1: ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีเ่กิดภาวะ AD ควรได้รับการตรวจหาสาเหตุหรอืปจัจยักระตุ้นทีพ่บบอ่ยทั้งสาเหตุในตับ

และนอกตับ ได้แก่ การติดเชื้อแบคทีเรียโดยเฉพาะ spontaneous bacterial peritonitis และการติดเชื้อในกระแสเลือด ภาวะ

เลือดออกในทางเดินอาหาร การก าเริบของไวรัสตับอกัเสบบ ีตับอักเสบจากการดื่มแอลกอฮอล์ ยาและสมุนไพร  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 82% เหน็ด้วย 16% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 2.6.2: ผู้ป่วยโรคตับแข็งที่เกิดภาวะ AD ที่ตรวจไม่พบสาเหตุหรือปจัจยักระตุ้นที่พบบ่อย ควรได้รับการตรวจหา
สาเหตุที่พบรองลงไป ได้แก่ การติดเชื้อไวรสัตับอักเสบเอ ซี ดีและอี, Wilson’s disease, autoimmune hepatitis, ภาวะตับขาด

เลือด และสาเหตุนอกตับ ได้แก่ การติดเชือ้ การผา่ตัดทีส่่งผลต่อการท างานของตับ โดยการเลอืกตรวจควรพิจารณาให้เหมาะสมกบั

ลักษณะทางคลินิกของผู้ปว่ยในแต่ละราย  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 62% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

ค าอธิบาย  

สาเหตุหรือปจัจยักระตุ้นการเกิดภาวะ AD ในผู้ป่วยตับแข็งสามารถแบ่งออกได้เปน็สองกลุ่ม ได้แก่ สาเหตุภายในตับ 
(hepatic insults) และสาเหตุภายนอกตับ (extrahepatic insults) ซึ่งมีความแตกต่างกันในแต่ละภูมิภาคของโลก โดยข้อมูลจาก

การศึกษาขนาดใหญ่ในยุโรป พบว่าสาเหตุทีพ่บบอ่ยมักเกิดจาก สาเหตุภายนอกตับ ได้แก่ การตดิเชื้อแบคทีเรีย ภาวะเลือดออกใน

ทางเดินอาหาร และยา โดยเฉพาะยาในกลุม่ที่มีผลต่อจติประสาท ส่วนสาเหตุภายในตับที่พบบ่อย ได้แก่ ภาวะตับอกัเสบจาก

แอลกอฮอล์119, 122 ส าหรับขอ้มูลจากการศึกษาในเอเชยี พบว่าสาเหตุทีพ่บบ่อยมักเกิดจาก สาเหตุภายในตับ ได้แก่ การก าเรบิของ
ไวรัสตับอักเสบบ1ี23 การติดเชือ้ไวรัสตบัอักเสบอีโดยเฉพาะในประเทศแถบเอเชยีใต้124, 125 ยาที่มีผลต่อตับโดยตรง เช่น อาหารเสรมิ

หรือสมุนไพร ยาต้านวัณโรค เป็นต้น126 ส่วนสาเหตุภายนอกตับที่พบ ได้แก่ ภาวะเลอืดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดนิอาหารซึง่

อาจส่งผลให้มีภาวะตับขาดเลอืดหรือการตดิเชือ้ตามมา 

ข้อมูลจากการศึกษาในประเทศไทย พบว่าสาเหตุที่พบบ่อยเกดิได้จากทัง้สาเหตุภายในตับและภายนอกตับ127 โดยสาเหตุ

ที่พบบ่อย ได้แก่ การติดเชือ้ในกระแสเลือด (พบร้อยละ 50) ภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร (พบร้อยละ 21) ภาวะ SBP (พบรอ้ย
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ละ 14) ตับอักเสบจากแอลกอฮอล ์(พบร้อยละ 12) ส่วนข้อมูลจากอีกการศึกษาพบว่าสาเหตุทีพ่บบอ่ย ได้แก่ การติดเชือ้แบคทีเรีย

(พบร้อยละ 53.6) ภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร(พบรอ้ยละ 22.7) ตับอักเสบจากแอลกอฮอล์(พบรอ้ยละ 9.7) การก าเรบิของ
ไวรัสตับอักเสบบ(ีพบร้อยละ 2) และยา(พบร้อยละ 0.9)128 

สาเหตุอื่น ๆ  ที่พบได้ไม่บ่อย ประกอบด้วย สาเหตุภายในตับ ได้แก่ การติดเชือ้ไวรัสตบัอักเสบเอ ซี ดีและอี, Wilson’s 

disease, autoimmune hepatitis, ภาวะตับขาดเลือด สาเหตุภายนอกตับ ได้แก่ การตดิเชื้อรา ปรสิต ไวรัสชนดิอื่น ๆ  การผ่าตัด

หรือได้รับการท าหัตถการทีเ่กี่ยวข้อง เช่น transarterial chemoembolization (TACE) 

 

ตารางที่ 2.2 แนวทางการตรวจหาสาเหตุหรือปัจจัยกระตุ้นภาวะ acute decompensation และภาวะ acute-on-chronic liver 

failure  

ภาวะหรือโรค วิธีการตรวจ 
สาเหตุที่พบบ่อย 
การติดเชื้อแบคทเีรยี การเพาะเชื้อในเลือด การตรวจน้ าในช่องทอ้ง 

การตรวจปัสสาวะ เสมหะ หรือเอกซเรยป์อด ตามลักษณะที่บง่ชี้ทางคลินกิ 
ภาวะเลือดออกในทางเดนิอาหาร การตรวจ CBC การส่องกล้องทางเดินอาหารสว่นบน 
การก าเริบของไวรัสตับอักเสบบี HBsAg, anti-HBc IgM 
ตับอักเสบจากการดื่มสุรา ประวัติการดื่มสุรา ตรวจค่าการท างานของตับ CBC 
ยาและสมุนไพร ประวัติการใช้ยา สมุนไพร ที่มีผลต่อตับ 
สาเหตุที่พบไม่บ่อย 
สาเหตุในตับ  
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเอ ซี ดีและอี Serology of viral hepatitis 
ตับอักเสบจากภูมิแพ้ตนเอง ANA, SMA, IgG 
Wilson’s disease Slit lamp ดู KF ring, serum ceruloplasmin, 24-hr urine copper, 

การตรวจยีน ATP7B 
ภาวะตับขาดเลือด ประวัติโรคหัวใจ ภาวะความดันเลอืดต่ า ตรวจค่าการท างานของตับ 
สาเหตุนอกตับ  
การติดเชื้อรา ปรสติ ไวรัสชนดิอื่น ๆ  การตรวจหาเชื้อ หรือเพาะเชื้อจากสิ่งส่งตรวจ ตามลกัษณะบ่งชี้ทางคลินกิ 
การผ่าตัดหรือได้รบัการท าหตัถการ มีประวัติการผ่าตัดหรือการท าหตัถการทีเ่กีย่วขอ้ง เช่น TACE 

ค าย่อ: CBC, complete blood count; ANA, anti-nuclear antibody; IgG, Immunoglobulin G; KF ring, Kayser Fleischer ring; TACE, transarterial 

chemoembolization 
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ค าถามที่ 2.7:  บทบาทที่ส าคัญของ CLIF-C acute decompensation (CLIF-C AD) score, Model for End-stage Liver 

Disease (MELD) score หรือ MELD-Na ในการประเมินพยากรณโ์รคของผูป้่วยโรคตับแขง็ที่เกดิภาวะ acute decompensation 
(AD) คืออะไร  

ข้อเสนอแนะที่ 2.7: CLIF-C AD score, MELD score และ MELD-Na score สามารถพยากรณ์การเกิด acute-on-chronic 

liver failure (ACLF) และยังสามารถพยากรณ์อตัราการเสยีชีวิตที่ 3 , 6, 12 เดือนในผู้ปว่ยตับแขง็ที่มีภาวะ AD โดยมีความแม่นย า

กว่า Child-Pugh score  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 61% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

ค าอธิบาย  

CLIF-C AD score เป็นระบบคะแนนที่ใช้ในการพยากรณโ์รค มีค่าตั้งแต ่0 ถึง 100 คะแนน โดยค านวณจาก 5 ปัจจยั 5 

ประกอบด้วย อายุ ระดับโซเดียมในเลือด จ านวนเม็ดเลอืดขาวในเลือด ครีเอตินนีและ INR119 ส่วน MELD score เป็นระบบ

คะแนนที่ใช้ในการพยากรณโ์รค โดยค านวณจากปจัจยั 3 อย่าง ประกอบด้วย บิลิรูบนิ ครีเอตินนีและ INR และมีการเพ่ิมระดับ

โซเดียมในเลือดอีก 1 ปัจจยัเข้าไปใน MELD-Na score 

ข้อมูลจากการศึกษา CANONIC Study ในผู้ป่วยจ านวน 500 รายพบว่า CLIF-C AD score สามารถพยากรณ์อตัราการ

เสียชีวิตที่ 3, 6, 12 เดือนในผู้ปว่ยตับแข็งที่มีภาวะ AD โดยมีความแม่นย า (C-index) เท่ากับ 0.72, 0.70, 0.65 ตามล าดับ ซึ่งสูง

กว่าความแม่นย าของ MELD score และ MELD-Na score อย่างมีนยัส าคัญทางสถติิ โดย MELD score มีความแม่นย า 0.63, 

0.61, 0.58 ตามล าดบั ส่วน MELD-Na score มีความแม่นย า 0.65, 0.63, 0.60 ตามล าดับ119, 129  

ข้อมูลจากการประเมินภายนอก (external validation) ในผู้ป่วยจ านวน 225 รายในกลุ่มประเทศยุโรป พบว่า CLIF-C 

AD score สามารถพยากรณ์อัตราการเสียชีวิตที ่3, 6, 12 เดือนในผูป้่วยตับแข็งทีมี่ภาวะ AD โดยมีความแม่นย า 0.74, 0.68, 0.66 

ตามล าดับซึ่งไม่แตกต่าง MELD-Na score โดย MELD-Na score มีความแม่นย า 0.71, 0.65, 0.62 ตามล าดับ แต่สามารถ

พยากรณ์อัตราการเสียชีวิตที ่3 เดือนได้ดีกว่า MELD score อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดย MELD score มีความแม่นย า 0.64, 
0.61, 0.59 ตามล าดบั129  

ข้อมูลจากผู้ป่วยจ านวน 707 รายในการศึกษา PREDICT พบวา่ CLIF-C AD score, MELD score และ MELD-Na 

score สามารถพยากรณ์การเกิด ACLF ในผู้ป่วยตับแขง็ที่มีการท างานของตับทรุดลง โดยมีค่าความแม่นย าเท่ากันที่ 0.70 ซึ่งดีกว่า
การใช้ Child-Pugh score โดย Child-Pugh score มีความแม่นย า 0.64 ซึ่งสอดคลอ้งกับขอ้มูลใน validation set ในผู้ป่วย

จ านวน 364 ราย118  
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ค าถามที่ 2.8: บทบาทของ EASL-CLIF-SOFA, EASL-CLIF-C criteria, AARC score และ NACSELD score ในการประเมิน

พยากรณ์โรคของผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีมี่ภาวะ acute-on-chronic liver failure (ACLF) เป็นอย่างไร  

ข้อเสนอแนะที่ 2.8: EASL-CLIF-SOFA หรือ EASL-CLIF-C criteria หรือ AARC score หรือ NACSELD score เป็นเครือ่งมือที่

สามารถเลือกใช้ในการพยากรณ์อัตราการเสียชีวิตระยะสั้น (น้อยกว่า 90 วัน) ได้ดีในผู้ป่วย ACLF  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 60% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 3% 

ค าอธิบาย  

โรค ACLF เป็นภาวะที่มีอตัราการเสียชีวิตสูง จากการศึกษาขอ้มูลยอ้นหลงัของประเทศไทยในช่วงป ีพ.ศ. 2558-2563 

พบว่าผู้ป่วยมีอัตราการเสยีชวีิตที่ 30 และ 90 วันเท่ากับรอ้ยละ 57.48 และ 67.44 ตามล าดับ120 ดังนั้นการประเมินความรนุแรง
ของโรคจึงมีความส าคัญเพ่ือจะแบง่แยกประเภทผู้ปว่ยทีมี่ความรุนแรงแตกต่างกันเพ่ือวางแผนการรกัษา เพ่ือรอใหต้ับและอวัยวะ

ต่างๆที่ล้มเหลวกลับมาท างานได้ตามปกติได้ด้วยตัวเอง หรือโดยการปลกูถ่ายตบั หรือหากไม่ส าเร็จก็ให้การรกัษาประคับประคองใน

ระยะสุดท้าย โดยภาวะแทรกซอ้นทีส่ าคัญของโรค ACLF คือท าให้เกิดอวัยวะต่างๆลม้เหลว ซึ่งการประเมินความรุนแรงของโรค

ด้วยการประเมินความรนุแรงของโรคตับเรื้อรงัตามมาตรฐานทีน่ยิมใช้ เช่น MELD, MELD-Na และ Child-Pugh score เป็นการ
ประเมินความรุนแรงของโรคที่ไม่เหมาะสมกับลกัษณะการด าเนินโรคของ ACLF 130 ดังนั้นกลุ่มแพทย์ทีส่นใจเกีย่วกบั ACLF จึงได้

คิดค้นเครื่องมือที่ช่วยในการพยากรณ์โรค ACLF ที่ได้รับความนิยม 4 ชนิด คือ EASL-CLIF-SOFA119, EASL CLIF-C131, AARC 

score 132 และ NACSELD score 133  

EASL-CLIF-SOFA และ EASL-CLIF-C เป็นเครื่องมือส าหรบัการพยากรณ์โรคผู้ปว่ย ACLF โดยกลุ่ม CANONIC study 
ของสมาชิกในสหภาพยโุรป 119, 131, 134 ทั้ง 2 เครื่องมือประกอบด้วย ระดับบิลริูบนิ ครีเอตินีน ความรุนแรงของภาวะ HE ตาม

เกณฑ์ของ West Haven ความดันหลอดเลอืดแดงเฉลีย่ สัดส่วนของ PaO2/FiO2  กรณี EASL-CLIF-C จะน าปัจจยัดา้นอายขุอง

ผู้ป่วย จ านวนเม็ดเลอืดขาวในหลอดเลือดด ามาค านวณ (สามารถค านวณได้จาก https://www.efclif.com/)  ทั้งนี้จะสังเกตเห็น

ได้ว่า EASL-CLIF-SOFA และ EASL-CLIF-C ACLF จะให้ความส าคัญกับการเกิดอวัยวะสว่นอืน่ลม้เหลวร่วมด้วย จ านวนและความ
รุนแรงของอวัยวะล้มเหลวจะมีส่วนสัมพันธ์อตัราการเสียชีวิตทีสู่งขึน้ตามล าดับ การศึกษาชนดิการทบทวนวรรณกรรมอย่างเปน็

ระบบของงานวิจัยจ านวน 50 เรื่อง 135 เพ่ือท านายอตัราการเสยีชีวิตในระยะ 28 วันเปรียบเทียบระหว่าง EASL-CLIF-SOFA กับ 

EASL-CLIF-C พบว่าในงานวิจัยส่วนใหญ่ EASL-CLIF-SOFA สามารถท านายอตัราการเสียชีวิตระยะสั้นได้ดีว่า EASL-CLIF-C  

AARC ACLF score เป็นเครื่องมือในการพยากรณ์โรคผูป้่วย ACLF โดยกลุ่ม The APASL ACLF Research 

Consortium132 การพยากรณจ์ะประกอบด้วยขอ้มูล 5 อย่าง ได้แก่ ระดับ lactate ระดับของภาวะ HE  ค่า INR ระดับบิลิรูบนิ 

และครีเอตินีน โดยแบง่ผู้ป่วยเปน็ 3 กลุ่มตามคะแนน ได้แก่ grade 1 (คะแนน 5-7) grade 2 (คะแนน 8-10) และ grade 3 

(คะแนน 11-15) โดยอัตราการเสยีชวีิตเทา่กบัร้อยละ 12.7, 44.5 และ 85.9 ตามล าดับ ทั้งนีอ้ัตราการเสยีชวีิตของแต่ละระดับที่
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แตกต่างกัน มีส่วนช่วยใหแ้พทย์ทีดู่แลรักษาวางแผนการรักษาตอ่ไปได้ง่ายขึ้น กล่าวคือ grade 1 มีแนวโนม้สูงที่สดุที่จะรอดชวีิต

ดังนั้นเพียงการรกัษาประคับประคองมักจะเพียงพอ grade 2 มักจะต้องมีการติดตามเฝ้าระวังและประคับประคองผู้ปว่ยอย่าง
ใกล้ชิดและ grade 3 ควรจะต้องท าการรักษาดว้ยการปลูกถา่ยตับ  

NACSELD score เป็นเครื่องมือในการพยากรณ์โรคโดยกลุ่มแพทย์ในทวีปอเมรกิารเหนือ 133 ซึ่งมีรูปแบบคลา้ยคลึงกับ 

EASL-CLIF-C แต่จะมุ่งเน้นสนใจอวัยวะล้มเหลว 4 อวัยวะ คือ สมอง ไต ระบบไหลเวียนโลหติ และระบบการหายใจ เพ่ือประเมิน

อัตราการเสียชีวิต ทั้งนี้ความแตกต่างของเกณฑ์ในการวนิิจฉัยกับ EASL-CLIF-C ส่งผลให้ได้การพยากรณ์โรคทีแ่ตกต่างกัน เช่น 
การศึกษาเปรยีบเทียบ NACSELD score กับ EASL-CLIF-C 136 พบว่า NACSELD มีความแม่นย าในการท านายอัตราการเสียชวีติที่ 

28 วันได้แม่นย ากวา่ EASL-CLIF-C โดยมี overall accuracy (ร้อยละ 92.0 เปรียบเทยีบกับร้อยละ 85.3, P<0.01), specificity 

(ร้อยละ 99.7 เปรียบเทยีบกับรอ้ยละ 84.0, P <0.001),  positive predictive value (ร้อยละ 97.1 เปรยีบเทยีบกับรอ้ยละ 

50.4, P<0.001) ที่สูงกว่า ในขณะที ่sensitivity (ร้อยละ 49.3 เปรียบเทยีบกับร้อยละ 92.5, P< 0.001) และ negative 
predictive value (ร้อยละ 91.6 เปรียบเทียบกบัร้อยละ 98.5, P<0.001) ต่ ากว่า จากข้อมูลการศึกษาวิจยันีแ้สดงว่า NACSELD 

ช่วยท านายอตัราการเสยีชีวิตผู้ป่วยในชว่ง 28 วันได้ดี ส่วน EASL-CLIF-C ช่วยจ าแนกผูป้่วย ACLF ที่จะได้ประโยชน์จากการปลกู

ถ่ายตับได้ดี   

ในปัจจุบันยงัไม่มีข้อสรปุค าจ ากัดความของโรค ACLF ให้เป็นแบบเดยีวกัน ท าใหมี้ความแตกต่างกันบา้งในการจ าแนก
และการพยากรณโ์รค ส าหรับข้อมูลในประเทศไทยมีการศึกษาชนิดย้อนหลงัในผู้ปว่ย ACLF 120 โดยอ้างอิงตาม EASL-CLIF-C แยก

จากกลุ่มผู้ป่วย AD (ไม่มีอวัยวะอื่นล้มเหลว) จ านวนกลุ่มละ 301 ราย พบว่าผูป้่วย ACLF มีอัตราการเสยีชวีิตที่ 30 วันเทา่กับร้อย

ละ 57.48 และที่ 90 วันเทา่กบัร้อยละ 67.44 ซึ่งแตกต่างจากผู้ปว่ย AD ซึ่งมีอัตราการเสยีชีวติที่ 30 วันเทา่กับร้อยละ 25.50 และ

ที่ 90 วันเท่ากับรอ้ยละ 32.78 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P<0.01) และการใช้เครื่องมือ EASL-CLIF-C มีความสามารถจ าแนกใน
การแยกผู้ป่วย ACLF ได้ดี โดยมีค่า AUROCs ของอัตราการเสยีชีวิตที่ 30 วันเทา่กับ 0.705 และที่ 90 วันเทา่กับ 0.709 
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ค าถามที่ 2.9: อะไรเป็นผลกระทบของโรคร่วม รวมทั งแอลกอฮอล์และกลุ่มอาการเมแทบอลิกต่อโรคตับแข็ง 

ข้อเสนอแนะที่ 2.9.1: การดื่มแอลกอฮอล ์แม้ในปริมาณนอ้ย เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกดิภาวะ decompensation มะเร็งตับ และ
เพ่ิมอัตราการเสยีชีวติในผูป้่วยตับแข็งสาเหตุต่างๆ ไม่จ ากดัเฉพาะโรคตบัแขง็จากแอลกอฮอล์ จึงควรแนะน าให้ผู้ปว่ยตบัแขง็ทุกราย

งดด่ืมแอลกอฮอล์  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 89% เหน็ด้วย 11%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 2.9.2: การมีปัจจยัด้านเมแทบอลิก โดยเฉพาะอยา่งยิ่งเบาหวานร่วมด้วยในผูป้่วยโรคตับแข็งไม่ว่าจากสาเหตุใด 

เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกดิภาวะแทรกซ้อนและอัตราการเสียชวีิตที่มากขึน้ จึงเปน็ปจัจัยที่ควรค านงึถึงด้วยในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง และ
ควรให้การดูแลรักษาปจัจยัดงักล่าวร่วมด้วย  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 79% เหน็ด้วย 21%  

ค าอธิบาย   

ส าหรับผู้ป่วยโรคตับแข็งสาเหตุจากแอลกอฮอล์ (alcoholic cirrhosis) เป็นที่แน่นอนว่าการรกัษาสาเหตุคือการหยุดด่ืม

แอลกอฮอล์ จะช่วยท าให้ชะลอการทรดุลงของภาวะตับแข็งได้ และท าใหผู้้ปว่ยมีอัตราการรอดชีพยืนยาวกว่าผู้ป่วยทีย่ังคงดื่ม

แอลกอฮอล์อยู่137 หรือแม้กระทัง่มีการกล่าวถึงว่าการหยดุด่ืมอาจท าให้ผูป้่วยโรคตับแขง็สาเหตุจากแอลกอฮอล์ทีมี่ภาวะ 
decompensation แล้ว ตับเกิดกลบัมาท างานได้ตามปกติ (recompensation) ได8้1 แต่ยังคงเป็นที่สงสัยว่าการดื่มแอลกอฮอลจ์ะ

ส่งผลเสียในผู้ป่วยโรคตับแขง็จากสาเหตุอื่นๆ ด้วยหรอืไม่ 

 มีการศึกษาถึงบทบาทของการดืม่แอลกอฮอล์ในผู้ป่วยที่เป็นตับแข็งจากเหตุอื่นๆ พบว่าการดื่มแอลกอฮอล์ เพ่ิมความ

เสี่ยงของการเกิดมะเร็งตับเพ่ิมขึน้ ทั้งในผูป้่วยตับแข็งจากไวรัสตับอกัเสบบ ี138 และซี 139รวมทั้งเพ่ิมความเสีย่งการเกิดโรคตับแขง็
และมะเร็งตับในผู้ป่วยตบัค่ังไขมันอีกด้วย 140 แม้จะเป็นการดื่มในปริมาณทีไ่ม่มากก็ตาม นอกจากนี้ยงัพบว่าการดื่มแอลกอฮอล์ใน

ระดับ unhealthy alcohol use ในผู้ป่วยโรคตับแข็งจากหลากหลายสาเหตุ (ประเมินโดย Alcohol Use Disorders 

Identification Test-Concise (AUDIT-C) score ตั้งแต่ 4 ขึ้นไปในเพศชายและตั้งแต่ 3 ขึ้นไปในเพศหญิง)141 เพ่ิมความเสีย่งของ
การเกิด decompensation และอัตราการเสียชีวิตในระยะยาวมากกว่าผู้ทีไ่ม่ดื่มแอลกอฮอล์อีกดว้ย รวมทั้งในผู้ป่วยที่เคยมีการ

แตกของหลอดเลือดขอดมาแลว้ การไม่หยดุด่ืมแอลกอฮอลเ์ปน็ปจัจยัเสี่ยงส าคัญต่อการเสียชีวิตที่เพ่ิมขึ้นในระยะยาว142 และ
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การศึกษาแบบวิเคราะหอ์ภิมานทีร่วบรวมงานวจิัยมากกวา่ 40 เรื่องท าการศึกษาถึงผลของการดืม่แอลกอฮอล์ต่อผูป้่วยตับแข็ง

โดยรวม พบว่าการดื่มแอลกอฮอล์เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะความเจบ็ปว่ยและการเสยีชีวิตของผู้ปว่ยโรคตับแข็งแม้ในขนาด
ปริมาณไม่มากก็ตาม เช่น การดื่มแอลกอฮอลป์รมิาณ 25 กรัม/วันเพ่ิมความเสี่ยงต่อภาวะความเจบ็ปว่ย 1.81 เท่า และเพ่ิมความ

เสี่ยงต่อการเสียชีวิตถงึ 2.65 เท่าเม่ือเทียบกับผู้ปว่ยโรคตับแข็งที่ไม่ดื่มแอลกอฮอล์ 143  

 ส าหรับปัจจยัด้านเมแทบอลิก เช่น การมีเบาหวาน ความดนัโลหติสูง ไขมันในเลือดสูง หรือการมีกลุ่มอาการเมแทบอ

ลิกร่วมในผู้ป่วยโรคตับแขง็จากสาเหตุต่างๆ จะส่งผลต่อการด าเนนิโรคของผูป้่วยโรคตับแขง็หรือไม่นั้น มีการศึกษาในผูป้่วยโรคตับ
แข็งจากไวรัสตับอักเสบบี รวมทัง้การศึกษาแบบวิเคราะห์อภมิานพบว่า การมีปัจจัยด้านเมแทบอลิกและตับค่ังไขมันรว่มด้วย เพ่ิม

ความเสี่ยงในการเกิดภาวะ decompensation และการเสียชีวิตมากขึ้น เม่ือเทยีบกับผู้ป่วยตับแข็งจากไวรัสตับอักเสบบีทีไ่ม่มี

ภาวะดังกล่าว 144, 145 การศึกษาแบบวิเคราะห์อภิมานในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งจากสาเหตุต่างๆ พบว่าการมีปจัจยัด้านเมแทบอลิกร่ว

มด้วย เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกดิ portal vein thrombosis146 รวมถึงมีการศึกษาพบว่าการมีปัจจัยด้านเมแทบอลกิร่วมสง่ผลให้
การตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา rifaximin ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะ minimal hepatic encephalopathy ลดลง 147 

นอกจากนี้ยงัมีการศึกษาหลายการศึกษาที่มุ่งประเด็นด้านผลของการมีโรคเบาหวานร่วมในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง พบว่าการมีเบาหวาน

เป็นโรคร่วมในผู้ปว่ยโรคตับแข็งนัน้สง่ผลในทางลบมากกว่าผู้ปว่ยโรคตบัแข็งที่ไม่มีเบาหวานรว่ม เช่น เกิดภาวะ 

decompensation ได้บ่อยกว่า148  เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งตับ รวมถึงอัตราการเสยีชีวติทั้งที่เกี่ยวข้องกับโรคตับ และ
อัตราการเสียชีวิตโดยภาพรวม 149-151 และยังตอบสนองต่อยา NSBBs ในการลด HVPG ได้น้อยลงอีกด้วย151 
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กลุ่มที่ 3  

ภาวะท้องมาน 

ท้องมานเป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบบอ่ยและมีความส าคัญในผู้ปว่ยโรคตบัแขง็ การเกดิพังผืดและการเสยีสภาพของ

โครงสร้างตับ ส่งผลให้เกิดการค่ังของเลือดในหลอดเลือดด าทีต่ับจากภาวะความดันพอร์ทัลสูง (portal hypertension) ซึ่งเป็น

สาเหตุหลักของการเกิดทอ้งมาน ภาวะท้องมานในผูป้่วยตับแข็งมักจะบ่งบอกถึงการเสื่อมสภาพของตบัที่รนุแรงขึน้และมีอัตราการ

รอดชีวิตที่ลดลง จากการศึกษาในประเทศไทยพบว่าในผู้ปว่ยโรคตับแข็งที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลประมาณรอ้ยละ 8.6 จะมี
ภาวะท้องมานร่วมด้วย และผู้ป่วยในกลุ่มที่มีภาวะท้องมานมีความถี่ของการกลับมานอนโรงพยาบาลที ่30 วัน มากกวา่ คิดเปน็รอ้ย

ละ 14.6152 นอกจากนี ้ผู้ป่วยทอ้งมานยังมีความเสีย่งสูงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ  เช่น spontaneous bacterial 

peritonitis (SBP) และภาวะ acute-on-chronic liver failure (ACLF) ซึ่งเพ่ิมโอกาสเสียชีวิตในผู้ปว่ยกลุม่นี้153  

การรักษาท้องมานในผู้ป่วยตับแข็งมีเป้าหมายหลักในการลดการสะสมของน้ าในช่องทอ้งและควบคุมภาวะแทรกซ้อนต่าง 
ๆ ซึ่งส่วนใหญ่ใช้การจ ากัดเกลือ การใช้ยาขับปัสสาวะ และการระบายน้ าในชอ่งท้อง (paracentesis) ในกรณีทีมี่น้ าท้องมาน

ปริมาณมาก การเฝา้ระวังและการรักษาอยา่งใกลช้ิดเปน็สิ่งส าคัญที่จะช่วยยดือายุและปรบัปรุงคุณภาพชีวิตของผู้ปว่ยทอ้งมานใน

ตับแข็งในประเทศไทย 

พยาธิก าเนิดภาวะทอ้งมานในผูป้่วยโรคตับแข็ง 

มีปัจจัยหลักสองประการทีเ่กีย่วข้องกับการเกิดทอ้งมาน ได้แก่ ความดันโลหิตสงูในหลอดเลือดด าพอรท์ัล และการดูด

กลับโซเดียมและน้ าในรา่งกายทีม่ากเกินไป 

1. ความดันในเส้นเลือดฝอยที่ตับสูง (elevated sinusoidal pressure) 

การเปลี่ยนแปลงของโครงสร้างตับที่เกิดจากการเกิดพังผืดในตบัเป็นกลไกหลักทีท่ าให้เกดิการต้านทานการไหลของเลอืด
ในตับความดันที่เพ่ิมขึ้นในเส้นเลือดฝอยที่ตับเปน็กลไกส าคัญส าหรบัการเกิดทอ้งมาน การสะสมของน้ าในชอ่งท้องจะไม่เกิดขึน้หาก

ความดันในพอร์ทัลน้อยกว่า 8 มม.ปรอท และเม่ือความดันเพ่ิมขึ้นจะสัมพันธ์กับการลดลงของการขับโซเดียมในปสัสาวะ 

นอกจากนี้การเปลี่ยนแปลงของเซลล์สเตลเลต (stellate cells) และเซลล์เยือ่บเุส้นเลอืดฝอยทีต่ับ (liver sinusoidal 

endothelial cells) ก็มีบทบาทส าคัญ เซลลส์เตลเลตที่ถกูกระตุ้นจะหดตัวและเพ่ิมความต้านทานของหลอดเลอืดในตบั การลดลง
ของไนตริกออกไซด์ (nitric oxide) ยังส่งผลใหเ้กิดการหดตัวของหลอดเลือด เป็นสาเหตุของการเกดิการต้านทานภายในตับถงึร้อย

ละ 25154  

2. การกระตุ้นระบบการดูดกลับโซเดียมและน้ า (sodium and water retention) 

ความดันพอร์ทัลทีเ่พ่ิมขึน้สง่ผลให้เกิดการสร้างสารกระตุ้นการเจริญเติบโตของหลอดเลอืดเล็กในล าไส้ เช่น vascular 

endothelial growth factor (VEGF) ซึ่งกระตุ้นการพัฒนาของ portosystemic collaterals และเม่ือความดันพอร์ทัลสูงขึ้นอีก 

จะเกิดการสร้างไนตริกออกไซด์มากเกนิไปในหลอดเลือดแดง splanchnic ซึ่งท าใหเ้กิด splanchnic arterial vasodilatation จึง

เพ่ิมการไหลของเลอืดในพอร์ทลั ท าให้ความดันพอรท์ัลเพ่ิมมากขึ้น กระบวนการนี้จะกระตุ้นระบบประสาทซิมพาเทติกและระบบ 
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renin-angiotensin-aldosterone ซึ่งท าใหเ้กิดการดูดกลบัโซเดียมทีท่่อไต และเกดิการขับน้ าออกน้อยลงเนื่องจากการหลัง่ของ 

arginine vasopressin ซึ่งท าให้เกดิการบวมน้ าและทอ้งมาน 

3. การอักเสบและภาวะ bacterial translocation  

ปัจจุบันมีการสันนษิฐานว่าการย้ายถิ่นของแบคทีเรยีเกี่ยวข้องกับความดันพอร์ทลัในโรคตับแข็ง การตอบสนองของ

ภูมิคุ้มกันในร่างกายที่ถกูกระตุ้นจากสารที่เกิดจากแบคทเีรยี ท าให้เกิดการอกัเสบในร่างกาย155 น าไปสู่การขยายหลอดเลือดและ

การปล่อยสารไซโตไคน์ทีก่่อใหเ้กิดการอกัเสบ และก่อใหเ้กิดการท าลายอวัยวะต่าง ๆ  
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ค าถามที่ 3.1: ผู้ป่วยตับแข็งที่มีภาวะท้องมาน ควรได้รับการประเมินเบื้องต้นอย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 3.1: ผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมาน ควรได้รับการซักประวัติและตรวจร่างกาย เพ่ือช่วยบ่งชี้ถงึสาเหตทุี่เปน็ไปได้ ในกรณทีี่
เป็นผู้ป่วยโรคตบัแขง็ ควรระลึกว่าอาจเกิดจาก mixed ascites ได้เช่นเดียวกนั  

คุณภาพของหลักฐาน: ปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 79% เหน็ด้วย 21%  

ค าอธิบาย   

 เป็นที่ทราบกันดีว่าภาวะความดันพอรท์ัลสูงจากโรคตบัแขง็ เป็นสาเหตทุี่พบบ่อยที่สดุของการเกิดภาวะทอ้งมานโดยพบ

มากกว่าร้อยละ 80156, 157 อย่างไรก็ตามในผู้ปว่ยโรคตับแข็งอาจเกิดภาวะท้องมานจากสาเหตุอื่นร่วมด้วยได้ (mixed ascites) เช่น 

โรคตับแข็งร่วมกับวัณโรคช่องทอ้ง หรือโรคตับแข็งร่วมกบัมะเรง็แพร่กระจายมายังช่องท้อง (carcinomatosis peritonei) 
แม้กระทั่งภาวะท้องมานอาจมีสาเหตุที่ไม่เกี่ยวขอ้งกับโรคตับแข็งได้เช่นกัน ดังแสดงในตารางที่ 3.1 ดังนั้นในผู้ปว่ยทีต่รวจภาวะ

ท้องมาน จึงควรได้รับการซักประวัติ ตรวจร่างกาย รวมถึงการส่งตรวจทางห้องปฏบิัติการเพ่ิมเติม เพ่ือสืบค้นหาสาเหตุของภาวะ

ท้องมาน และน าไปสู่การวางแผนการรักษาต่อ78, 158 เช่น ซักประวัติความเสี่ยงของโรคตับแขง็ (เช่น การดื่มแอลกอฮอล ์ประวัติโรค

ตับในครอบครัว ประวัติใช้ยาเสพติดหรือการได้รับเลือด) ตรวจร่างกายวา่มี chronic liver stigmata หรือไม่ ประวัติอาการหอบ
เหนื่อย นอนราบไม่ได้ ตรวจหวัใจและเสน้เลือดด าทีค่อเพ่ือช่วยแยกภาวะหัวใจล้มเหลว ประวัติไข้เรือ้รัง น้ าหนกัลด ไอเรื้อรังที่อาจ

บ่งชี้ถึงวัณโรค หรือโรคประจ าตัวอื่นๆ เช่น โรคไต และอาการ/ตรวจร่างกายทีช่วนสงสยัว่ามีมะเร็งแพร่กระจายมายงัช่องทอ้ง เป็น

ต้น 

ตารางที่ 3.1 สาเหตุที่พบบอ่ยของภาวะท้องมาน156, 157 

สาเหตุของภาวะท้องมาน ร้อยละ 
Cirrhosis 81.3-84.1 

Mixed ascites  4.7 

Malignancy 2.6-7.3 

Congestive heart failure 2.7-3.3 

Tuberculous peritonitis 0.7-6.7 

Fulminant hepatic failure 0.7 

Constrictive pericarditis 0.7 

Nephrotic syndrome 0.7 

Pancreatic ascites 0.4 

Nephrogenous (“dialysis ascites”) 0.2 
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Others 3.9 

  

นอกจากตรวจร่างกายเพ่ือประเมินสาเหตุของภาวะท้องมานแลว้ ควรตรวจร่างกายเพ่ือประเมินปริมาณของสารน้ าในชอ่ง
ท้องอีกด้วย โดยสามารถแบ่งภาวะทอ้งมานออกได้เป็น 3 ระดับ78, 158 ได้แก่ ระดับ 1 (mild ascites) คือภาวะท้องมานทีไ่ม่

สามารถตรวจพบได้ด้วยการตรวจร่างกาย แต่ตรวจพบได้จากภาพรังสี เช่น อัลตร้าซาวนดห์รือเอ็กซเรย์คอมพิวเตอร์  เท่านั้น ระดับ 

2 (moderate ascites) คือภาวะท้องมานทีส่ามารถตรวจพบได้จากการตรวจร่างกาย เช่น shifting dullness หรือ fluid thrill 

และระดับ 3 (large ascites) คือภาวะท้องมานที่มากจนสามารถมองเห็นได้จากผนังหน้าท้องทีมี่การโป่งตึง  
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ค าถามที่ 3.2: การเจาะตรวจสารน้ าในทอ้ง ควรส่งตรวจสิง่ใดบ้าง 

ข้อเสนอแนะที่ 3.2.1: ผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมานเป็นครั้งแรก ควรได้รับการเจาะตรวจสารน้ าในชอ่งท้องทกุราย 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 83% เหน็ด้วย 12% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 3.2.2: ผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีภาวะท้องมานอยูเ่ดิม หากมีการทรดุลงของผู้ป่วยไม่ว่าแสดงอาการเชน่ใด หรือมีน้ าใน

ช่องท้องมากขึ้น แม้จะรับประทานยาขับปัสสาวะอยา่งสม่ าเสมอแลว้ ควรได้รับการเจาะและสง่ตรวจสารน้ าในชอ่งท้องเพ่ิมด้วย 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 70% เหน็ด้วย 26% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 3.2.3: ผู้ป่วยที่มีค่าการแข็งตัวของเลอืดผิดปกติหรือมีเกลด็เลือดต่ า ไม่ถือเป็นข้อหา้มของการเจาะตรวจน้ าในช่อง

ท้อง และโดยทั่วไปไม่จ าเป็นต้องให้สว่นประกอบของเลือดเพ่ือแก้ไขความผดิปกตขิองค่าเหล่านีก้่อนท าหตัถการ  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: ไม่แนะน าและไม่คัดค้าน  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 40% เหน็ด้วย 36% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 19% ไม่เห็นดว้ย 5% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 3.2.4: เม่ือเจาะสารน้ าในชอ่งท้องแล้ว ควรสง่ตรวจนับและแยกชนิดเซลล์ ตรวจดคู่าแอลบมิูน และโปรตีนในน้ า

เจาะท้องด้วยทุกครัง้ แต่การสง่ตรวจทางห้องปฏิบตัิการอื่นๆ ให้พิจารณาตามความเหมาะสมเปน็รายๆ ไป 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เหน็ด้วยอยา่งยิ่ง 72% เห็นดว้ย 20% เหน็ด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 4% 
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ค าอธิบาย  

 ผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมานเป็นครัง้แรก ควรได้รบัการเจาะตรวจสารน้ าในชอ่งท้องทกุราย78, 159 รวมไปถึงในผูป้่วยโรคตับ
แข็งที่มีภาวะท้องมานอยู่เดิม ก็ควรได้รับการเจาะตรวจสารน้ าในช่องท้องเม่ือมีข้อบง่ชี้160 ดังแสดงในตารางที่ 3.2 

ตารางที่ 3.2 ข้อบ่งชี้ของการเจาะตรวจสารน้ าในชอ่งท้อง160 

ข้อบ่งชี ในการเจาะตรวจน  าในช่องทอ้ง 
1. ผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมานเป็นครัง้แรก  
2. ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีมี่ภาวะท้องมาน และได้รับการรักษาตัวในโรงพยาบาลด้วยสาเหตุใดๆ ก็ตาม  
3. ผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมาน ร่วมกับมีอาการแสดงที่เกดิขึ้นใหม่อยา่งใดอยา่งหนึ่งดังต่อไปนี้ได้แก่ 
- ไข้ 
- ปวดท้อง หรือตรวจได้กดเจ็บบรเิวณท้อง 
- ภาวะท้องมานมากขึน้จากเดิมทีเ่คยคุมได้ด้วยยาขบัปสัสาวะ 
- ค่าการท างานของตับทรดุลง (deterioration of liver function) 
- Acute kidney injury  
- Hepatic encephalopathy 
- Leukocytosis  

  

 การเจาะตรวจสารน้ าในชอ่งท้องนัน้เปน็หตัถการทีมี่ความปลอดภัยสูง มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนต่ า  ข้อหา้มสมับูรณ ์

(absolute contraindication) ของการเจาะตรวจน้ าในช่องทอ้งเพียงอย่างเดียว คือการทีผู่้ปว่ยมีอาการทางคลินกิของภาวะ 
fibrinolysis หรือ disseminated intravascular coagulation ชัดเจน159, 160 ส่วนข้อหา้มสัมพัทธ์ (relative contraindication) 

นั้น หมายถึงไม่ควรเจาะน้ าในชอ่งท้องแบบ blind paracentesis แต่อาจพิจารณาท าได้หากท าโดยใช้อลัตรา้ซาวนด์ช่วยก าหนด

ต าแหน่ง ได้แก่ หญิงตั้งครรภ์ มีล าไส้โป่งพองทอ้งตึงมาก เคยมีประวัติผ่าตัดช่องทอ้งหรอืประวัติผ่าตัดทางนรเีวชที่อาจมีพังผืดใน

ช่องท้องมาก และมีการติดเชือ้ที่ผวิหนงัต าแหนง่ที่จะวางแผนจะท าการเจาะ  

ส่วนการที่ผู้ปว่ยมีค่าการแขง็ตัวของเลือดผดิปกติหรอืมีเกล็ดเลอืดต่ า ซึ่งเป็นภาวะที่พบได้บ่อยในผูป้่วยโรคตับแขง็นั้น ไม่

ถือเป็นข้อห้ามของการเจาะตรวจน้ าในชอ่งท้อง และไม่จ าเปน็ตอ้งให้ส่วนประกอบของเลือดเพ่ือแก้ไขความผิดปกติของค่าเหลา่นี้

ก่อนท าหัตถการ78, 159-161 ยกเว้นหากมีเกล็ดเลือดต่ ารว่มกับภาวะยูรีเมีย (uremia) และต้องการท าการเจาะระบายน้ าในช่องท้อง

ปริมาณมาก (large volume paracentesis, LVP) อาจพิจารณาให้ desmopressin ก่อนการเจาะระบาย โดยเฉพาะอย่างยิ่งหาก
มีประวัติเลือดออกผิดปกติมาก่อนหนา้78 และเม่ือท าการเจาะสารน้ าในช่องทอ้งออกมาแลว้ สามารถน าไปสง่ตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติมได้หลายชนิด ดังแสดงในตารางที่ 3 แต่ไม่มีความจ าเปน็ทีจ่ะต้องส่งตรวจทุกอย่างในผู้ปว่ยทกุราย ควร

พิจารณาเลือกส่งตรวจเพ่ิมเติมใหเ้หมาะสมกบัผู้ปว่ยแต่ละราย78 
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 ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะท้องมาน (uncomplicated cirrhotic ascites) โดยทั่วไปมักมีเม็ดเลือดขาวในน้ าเจาะท้อง

ไม่เกิน 100-250/ลบ.มม. เป็น mononuclear cell หรือ mesothelial cell เด่นมากกว่า neutrophil มีค่า serum-ascites 
albumin gradient (SAAG) มากกว่าหรือเทา่กับ 1.1 กรัม/ดล. และมีปรมิาณโปรตนีในน้ าเจาะทอ้งน้อยกว่า 2.5 กรัม/ดล. ส าหรบั

ในผู้ป่วย mixed ascites ที่มีเหตุอื่นของท้องมานมาซ้ าเติมในผูป้่วยโรคตับแขง็นั้นมักไม่ท าให้ค่า SAAG เปลี่ยนแปลง แต่อาจท าให้

ปริมาณโปรตีนในน้ าเจาะทอ้งเปลี่ยนจากนอ้ยกว่า 2.5 กรัม/ดล.เปน็มากกว่า 2.5 กรัม/ดล. เช่น ในกรณี  mixed ascites จากโรค

ตับแข็งร่วมกับมะเร็งแพร่กระจายมายงัช่องท้อง หรือโรคตับแขง็ร่วมกับวัณโรคช่องทอ้ง (tuberculous peritonitis) เป็นต้น 

ตารางที่ 3.3 ตัวอย่างการพิจารณาส่งสารน้ าในช่องท้องตรวจทางหอ้งปฏบิัติการเพ่ิมเติม 

ควรพิจารณาหรือส่งตรวจทุกครั ง (routine) เลือกส่งตามความเหมาะสมตามสาเหตุที่คิดถึง (optional) 
Cell count and differential Gram stain and culture bacteria  

กรณีสงสัยการติดเชื้อของน้ าในชอ่งท้อง 
Total protein Culture for Tuberculous mycobacterial และ 

adenosine deaminase activity (ADA)  
กรณีสงสัย Tuberculous peritonitis 

Albumin  
(และ serum albumin ภายในวันเดียวกัน) 

Cytology หากสงสัยภาวะ carcinomatosis peritonei 

 Glucose และ lactate dehydrogenase (LDH) 
กรณีสงสัย secondary bacterial peritonitis 

 Carcinoembryonic antigen (CEA) และ alkaline 
phosphatase (ALP) 
กรณีสงสัย secondary bacterial peritonitis 

 Triglyceride กรณีสงสัย chylous ascites 
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ค าถามที่ 3.3: ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีมี่ภาวะท้องมาน ควรบริโภคเกลอืปรมิาณเทา่ใด 

ข้อเสนอแนะที่ 3.3: ผู้ป่วยที่เป็นโรคตับแขง็ที่มีภาวะทอ้งมาน แนะน าให้มีการจ ากดัเกลอืในระดับปานกลาง ปริมาณไม่เกิน 5 กรัม
ต่อวัน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 68% เหน็ด้วย 26% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง
ความเห็น 2% 

ค าอธิบาย 

การจ ากัดการบริโภคเกลือเพ่ิมความส าเร็จในการควบคุมภาวะทอ้งมานควบคู่กับการให้ยาขับปัสสาวะ จากการศึกษา

พบว่าปริมาณเกลือทีแ่นะน าให้บริโภคอยู่ระหว่าง 80-120 มิลลิโมลต่อวัน หรือเทา่กับ 4.6-6.9 กรัมต่อวัน81 ในทางปฏบิัติเพ่ือความ
ง่ายในการให้ค าแนะน าผู้ปว่ยใหจ้ ากัดการบริโภคเกลอือยูใ่นระดับปานกลาง คือปริมาณไม่เกิน 5 กรัมต่อวัน หรือเท่ากบั 1 ช้อนชา 

ไม่แนะน าให้จ ากัดเกลือแบบเข้มงวด เนื่องจากจะท าให้ผูป้่วยมีการจ ากัดการรบัประทานอาหารมากเกินไป และท าใหไ้ด้รับพลังงาน

ไม่เพียงพอ นอกจากนั้นยังพบว่าท าให้เกดิภาวะโซเดียมต่ าและ acute kidney injury (AKI) ในผู้ป่วยที่ได้รบัยาขับปัสสาวะร่วม

ด้วย162 จากการศึกษาพบว่ามีเพียงผู้ป่วยร้อยละ 30 เท่านัน้163 ที่จ ากัดการบริโภคเกลือตามค าแนะน า ดังนั้นการให้ค าแนะน าและ
การติดตามอย่างใกล้ชดิจึงมีความส าคัญมาก โดยค าแนะน าของสมาคมโรคตับยโุรป81แนะน าให้จ ากดัการบรโิภคเกลือในผู้ปว่ยโรค

ตับแข็งที่มีภาวะท้องมานระดับ 2 และ 3 ส่วนค าแนะน าของสมาคมโรคตับอเมริกา78 และเอเชยีแปซิฟิก164 แนะน าในผู้ปว่ยโรคตับ

แข็งที่มีภาวะท้องมาน 
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ค าถามที่ 3.4: การเริ่มยาขับปัสสาวะในผู้ปว่ยโรคตับแข็งที่มีภาวะท้องมานควรใช้ยาขับปัสสาวะ spironolactone เปน็ล าดับแรก

หรือควรให้ร่วมกับกลุ่ม loop diuretics (furosemide) 

ข้อเสนอแนะที่ 3.4.1: ผู้ที่เป็นโรคตับแข็งที่มีภาวะท้องมานครั้งแรกตัง้แต่ระดับ 2 ควรได้รับยาขบัปสัสาวะ spironolactone 

ขนาดเริ่มต้น 50-100 มก./วัน อาจใหร้่วมกับยาขับปัสสาวะ furosemide ได้้ ขนาดเริ่มต้น 20-40 มก./วัน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 61% เหน็ด้วย 37% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 3.4.2: ผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีภาวะท้องมานยาวนานหรอืกลบัเปน็ซ้ า แนะน าให้ใช้ยาขับปัสสาวะ 2 ชนิดร่วมกัน

ตั้งแต่ต้น 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 67% เหน็ด้วย 32 เหน็ดว้ยแบบมีเง่ือนไข 1%  

ค าอธิบาย 

การจ ากัดการบริโภคเกลือเพียงอยา่งเดียวท าใหน้้ าในช่องท้องหายไปร้อยละ 10165 ดังนั้นผู้ปว่ยทีมี่ภาวะท้องมาน 

ปริมาณมาก (ตั้งแต่ระดับ 2) จ าเปน็ต้องได้รับยาขบัปสัสาวะ เนื่องจากกลไกการกระตุ้นระบบ renin-angiotensin-aldosterone 

system เป็นกลไกหลักของการเกดิภาวะท้องมาน ดังนั้นการให้ยาขบัปสัสาวะ spironolactone ซึ่งออกฤทธิ์ผ่านการยับยั้ง 

aldosterone ที่ท่อไตส่วนปลาย ส่งผลต่อการยบัยัง้การดูดกลบัของโซเดียมและการขบัโพแทสเซียม จึงเป็นยาหลกัและยาล าดับ
แรกที่แนะน า โดยยาจะออกฤทธิ์เตม็ที่ในวันที ่3 หลังเริ่มยา หากผู้ปว่ยมีภาวะเต้านมโต (gynecomastia) จากยาขบัปสัสาวะ 

spironolactone สามารถใชย้า amiloride ซึ่งออกฤทธิ์ต าแหนง่เดียวกันทดแทน แต่จะมีประสิทธิภาพในการขับปัสสาวะด้อยกว่า
166 ขนาดยาเริ่มตน้ 100 มก./วัน ปรับจนถึงขนาดสูงสุดได้ 400 มก./วัน โดยบรหิารยาให้วนัละ 1 ครั้งในช่วงเช้า 

ยาขับปัสสาวะอีกกลุ่ม คือยากลุ่ม loop diuretics ได้แก่ furosemide และยา torsemide กลไกการออกฤทธิ์คือการ
ยับยั้งการดูดกลับของโซเดียมบริเวณทอ่ไตส่วน Henle’s loop เป็นยาขบัปสัสาวะอันดับสองที่ใช้รว่มกันกับ spironolactone ใน

กรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะท้องมานยาวนาน ซึ่งผู้ปว่ยเหล่านีจ้ะมีภาวะการดูดกลับโซเดียมที่ไตมากขึ้น ขนาดยาเริ่มต้น 40 มก./วัน ปรับ

จนถึงขนาดสูงสดุได้ 160 มก./วัน โดยบริหารยาใหว้ันละ 1 ครั้งในช่วงเชา้ ส าหรับคนไทยสามารถเริม่ยาขนาดทีต่่ ากว่าคือ 
spironolactone 50 มก./วันและ furosemide 20 มก./วันได ้
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ส าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมานท้องครัง้แรก แนะน าให้เริ่มด้วยยาขับปสัสาวะ spironolactone167 หากไม่ตอบสนอง

แนะน าให้เพ่ิมยาขับปัสสาวะ furosemide หรือหากไม่ตอบสนองต่อยา furosemide สามารถใช้ยา torsemide ได้ซึ่งออกฤทธิ์
ยาวกว่าและมีฤทธิ์ขบัปสัสาวะได้มากกว่า168 

ส าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมานมานาน หรือเป็นซ้ าแนะน าให้ใช้ยาสองตัวร่วมกันตั้งแตเ่ริ่มตน้ โดยจากการศึกษาพบว่า

การใช้ยาขับปสัสาวะร่วมกันในผูป้่วยที่กลุม่นี้จะตอบสนองต่อการรกัษาดีกว่าและมีภาวะโพแทสเซียมสงูน้อยกว่าการเริม่ให้ยาเพียง

ชนิดเดียวและเพ่ิมยาอกีชนดิเม่ือผู้ปว่ยไม่ตอบสนอง169, 170 
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ค าถามที่ 3.5: ผู้ป่วยท้องมานทีร่ับประทานยาขับปัสสาวะ ควรรับการติดตามอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 3.5.1: ผู้ป่วยท้องมานที่รบัประทานยาขบัปสัสาวะ ควรได้รับการประเมินอาการ การตรวจรา่งกาย การชั่งน้ าหนกั 
ตรวจระดับการท างานของไต เกลือแรโ่ซเดียมและโพแทสเซียมเปน็ระยะ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 72% เหน็ด้วย 23% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 1%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 3.5.2: ควรหยุดยาขับปสัสาวะกรณีทีมี่ภาวะแทรกซ้อนรุนแรง เช่น ระดับโซเดียมน้อยกว่า 120-125 มิลลิโมลต่อ

ลิตร acute kidney injury, hepatic encephalopathy และตะคริวรนุแรง หรือหยุดยาขบัปสัสาวะ furosemide กรณี

โพแทสเซียมน้อยกว่า 3 มิลลิโมลต่อลิตร หรือหยุดยา spironolactone กรณีโพแทสเซียมมากกว่า 6 มิลลิโมลต่อลติร 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 61% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 2%  

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมานควรได้รับการประเมินอาการและอาการแสดงของสารน้ าในช่องทอ้ง น้ าหนักตวั สัญญาณชีพ

โดยเฉพาะความดันโลหติ ผลเลอืดการท างานของไต ระดับโซเดียมและโพแทสเซียม ในแง่การตอบสนองต่อยาขับปัสสาวะจะ

ประเมินน้ าหนกัตัว กรณีไม่มีขาบวมร่วมด้วย น้ าหนกัตัวควรลดลง 0.5 กก./วัน กรณมีีขาบวมรว่มด้วย น้ าหนกัตัวควรลดลง 1 กก./

วัน หากไม่ตอบสนองต่อการรกัษากล่าวคือน้ าหนกัลดลงน้อยกว่า 0.8 กก.ในระยะเวลา 4 วันและปรมิาณโซเดียมในปสัสาวะ 24 
ชั่วโมงน้อยกว่าที่ได้รับประทานคือนอ้ยกว่า 78 มิลลิโมลต่อวัน หรือสดัส่วนปริมาณโซเดียมต่อโพแทสเซียมในปสัสาวะนอ้ยกวา่ 1 

ถือว่าไม่ตอบสนองต่อยาขบัปสัสาวะให้ปรบัขนาดยาเพ่ิมขึ้น แต่หากปริมาณโซเดียมในปสัสาวะมากกวา่ทีร่ับประทาน หรือสัดส่วน

ปริมาณโซเดียมต่อโพแทสเซียมในปสัสาวะมากวา่ 1 แสดงว่ายังไม่จ ากัดการบริโภคเกลอื แนะน าให้ผูป้่วยจ ากัดการบริโภคเกลอื 

ภาวะแทรกซ้อนจากการใช้ยาขับปัสสาวะเกิดขึน้ได้บอ่ยรอ้ยละ 19-33169 ส่งผลให้ต้องหยดุหรือปรับลดขนาดยาลงถึงรอ้ย
ละ 50170 ภาวะแทรกซ้อนทีพ่บบอ่ย ได้แก่ ระดับโซเดียมต่ า ระดับโพแทสเซียมต่ าหรือสงู หรือภาวะ AKI, hepatic 

encephalopathy (HE) หรือตะคริวรุนแรง และภาวะเตา้นมโตที่พบบ่อยในผูป้่วยที่ได้รบัยา spironolactone ซึ่งสามารถ

เปลี่ยนไปใช้ amiloride หรือ eplerenone ได1้71 นอกจากนั้นภาวะตะคริวพบได้บ่อยในผูป้่วยโรคตับแขง็ระยะ 
decompensated ซึ่งพบได้ร้อยละ 56-68172 ส าหรับการรักษาภาวะตะคริว มีหลายวธิี ได้แก่ การหยดุยาขับปัสสาวะ การให้

แอลบูมิน และการให้ยา ได้แก่ baclofen173 ยา methocarbamol174 อาหารเสรมิ taurine1757 และการจิบน้ าแตงกวาดอง176 
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ส าหรับภาวะแทรกซ้อนที่รนุแรง ที่แนะน าให้หยดุยาขับปัสสาวะชั่วคราว ได้แก่ ระดับโซเดียมน้อยกว่า 125 มิลลิโมลต่อ

ลิตร ภาวะ AKI, HE และตะคริวรุนแรง หรือหยดุยาขับปัสสาวะ furosemide กรณโีพแทสเซยีมนอ้ยกว่า 3 มิลลิโมลต่อลติร หรือ
หยุดยา spironolactone กรณโีพแทสเซยีมมากกว่า 6 มิลลิโมลต่อลิตร 
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ค าถามที่ 3.6: ผู้ป่วยที่มีภาวะทอ้งมานชนดิ refractory ascites ควรได้รับยาขับปสัสาวะต่อไปหรอืไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 3.6: ผู้ป่วย refractory ascites ส่วนใหญ่มักต้องลดขนาดยาขบัปสัสาวะลงหรอืหยดุยา ในกรณนีี้ควรพิจารณาการ
รักษาด้วยวิธีอื่นทีมี่ประสิทธิภาพมากกว่า เช่น การท า large-volume therapeutic paracentesis หรือ transjugular 

intrahepatic portosystemic shunt หรืออาจพิจารณาใช้ยาขับปัสสาวะทีมี่ข้อมูลว่าสามารถใช้ในผู้ปว่ยกลุม่นี้ เช่น midodrine   

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 39% เหน็ด้วย 42% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 11% ไม่เห็นดว้ย 4% ไม่แสดง

ความเห็น 4% 

ค าอธิบาย  

ภาวะท้องมานชนดิ refractory ascites คือภาวะท้องมานทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรักษาหลักหรือเกิดภาวะทอ้งมานขึ้น
อย่างรวดเร็วหลังจากการเจาะระบายน้ าในช่องท้องปริมาณมาก177, 178 โดยแบ่งได้เป็น 2 ประเภท ได้แก่ diuretic resistant (ภาวะ

ท้องมานที่ไม่ตอบสนองต่อการรกัษาด้วยการจ ากัดเกลือและยาขับปัสสาวะ spironolactone และ furosemide) และ diuretic 

intolerant (กรณีเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการใชย้าขับปสัสาวะ) โดยมีเกณฑ์การวนิิจฉัยดังนี้  

1. ผู้ป่วยได้รับยาขับปัสสาวะปัสสาวะ ทั้ง spironolactone 400 มก./วัน และ furosemide  160 มก./วัน เป็นระยะเวลาอยา่ง
น้อย 1 สัปดาห์ และจ ากัดโซเดียมในอาหารนอ้ยกว่า 2 กรัมต่อวัน 

2. น้ าหนักตัวลดลงน้อยกว่า 0.8 กก.ในระยะเวลา 4 วัน และปรมิาณโซเดยีมในปสัสาวะ 24 ชั่วโมงน้อยกวา่ทีไ่ด้รับประทานไป 
3. เกิดภาวะท้องมานภายใน 4 สัปดาห์ หลงัจากเจาะน้ าในทอ้ง 
4. เกิดภาวะแทรกซอ้นจากการใช้ยาขับปัสสาวะ เช่น HE, AKI หรือระดบัโซเดียมต่ า ระดับโพแทสเซียมต่ าหรือสูง หรือเกิด

ตะคริว 

Refractory ascites เป็นภาวะที่พบได้ร้อยละ 5-10 ในผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีมี่ภาวะท้องมาน ซึ่งบ่งบอกถึงพยากรณ์โรคที่

ไม่ดี โดยพบว่ามีอัตราการรอดชีวิตที่ 6 เดือนลดลงเหลอืเพียงร้อยละ 50 เทา่นัน้179 โดยผู้ปว่ยกลุม่นี้มักไม่ตอบสนองต่อการใช้ยา

ขับปัสสาวะ การให้ยาขับปัสสาวะในขนาดสงูมากอาจท าให้เกดิผลขา้งเคียง ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักต้องลดขนาดหรือหยดุยาขับปัสสาวะ 

ในกรณีดังกล่าวควรพิจารณาการรักษาดว้ยวิธีอืน่ทีจ่ะมีประสิทธิภาพมากกว่า เช่น การเจาะระบายน้ าในช่องทอ้งปรมิาณมาก 
(large-volume therapeutic paracentesis, LVP) หรือ transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS)81, 178, 180

หรืออาจพิจารณายาขับปัสสาวะที่มีข้อมูลในการศึกษาวา่สามารถใช้ในผู้ป่วยกลุม่นี้ได้ เช่น midodrine เป็นต้น   
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ค าถามที่ 3.7: ผู้ป่วย refractory ascites ที่ได้รับการท า large-volume therapeutic paracentesis (LVP) ควรได้รับสารแอลบู

มินหรือสารน้ าทดแทนเช่นไร 

ข้อเสนอแนะที่ 3.7: ผู้ป่วย refractory ascites ที่ได้รับการท า LVP ควรได้รับแอลบูมินทางหลอดเลือดด าในขนาด 6 ถึง 8 กรัมตอ่

ลิตรของน้ าในท้องที่เจาะออกในกรณีทีเ่จาะระบายน้ าในชอ่งท้องมากกว่า 5 ลิตร แต่ถ้าเจาะระบายน้ าในช่องทอ้งน้อยกว่า 5 ลิตรก็

อาจพิจารณาให้สารน้ าอืน่ๆชนิด colloids ทดแทนได้  

คุณภาพหลักฐาน: ระดบัด ี

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 72% เหน็ด้วย 19% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7% ไม่เห็นด้วย 2%  

ค าอธิบาย 

 การเจาะระบายน้ าในชอ่งท้องปริมาณมากหรอื LVP คือเจาะระบายน้ าในช่องท้องมากกว่า 5 ลิตร เป็นการรักษาหลัก
ของผู้ป่วยที่มีภาวะท้องมานชนดิ refractory ascites อย่างไรก็ตามอาจท าให้เกดิภาวะแทรกซอ้น โดยเฉพาะผู้ป่วยตับแข็งระยะ 

decompensated ได้แก่ post-paracentesis circulatory dysfunction (PPCD) ซึ่งพบได้ร้อยละ 15-20 เนื่องจากการลด 

effective arterial blood volume และการกระตุ้นของ vasoconstrictor และ anti-natriuretic factors ส่งผลท าให้เกิดภาวะ

ความดันโลหิตต่ าและเกิด dilutional hyponatremia นอกจากนั้นยังส่งผลให้มีการเพ่ิมของระดับ catecholamine และระดับ 
renin ท าให้เกิดการกลับเปน็ซ้ าของภาวะท้องมาน หากเปน็มากขึน้จะเกิดภาวะ hepatorenal syndrome (HRS) รวมทั้งส่งผลตอ่

การลดลงของอัตราการรอดชวีิต  โดยภาวะนี้สามารถปอ้งกันด้วยการให้สารแอลบมิูนทางหลอดเลือดด าในขนาด 6 ถึง 8 กรัมต่อ

ลิตรของน้ าในท้องที่เจาะออกในกรณีทีเ่จาะระบายน้ าในชอ่งท้องมากกว่า 5 ลิตรโดยแนะน าให้ภายหลงัจากการเจาะน้ าเสร็จ แต่

หากเจาะระบายน้ าในช่องท้องน้อยกว่า 5 ลิตร สามารถพิจารณาใหส้ารน้ าอื่น เช่น colloids ทดแทนหรือให้แอลบมิูนก็ได้78, 81, 180  
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ค าถามที่ 3.8: ผู้ป่วยที่ refractory ascites รายใดที่ควรได้รับการรักษาด้วย transjugular intrahepatic portosystemic shunt 

(TIPS) 

ข้อเสนอแนะที่ 3.8: ผู้ป่วยที่ refractory ascites ที่ควรได้รับการรักษาด้วย TIPS คีอ ผู้ป่วยทีร่อการปลูกถ่ายตับและไม่มีข้อห้าม

ในการท า TIPS ส่วนผู้ปว่ยทีไ่ม่ควรท า TIPS ได้แก่ อายุมากกว่า 70 ปี หรือมีค่าการท างานของตับทีไ่ม่ดี หรือมีภาวะ hepatic 

encephalopathy  รวมถึงมีโรคร่วมอื่นที่เป็นข้อห้าม 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 47% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 12% ไม่เห็นดว้ย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 4% 

ค าอธิบาย 

TIPS เป็นวิธีการรกัษาเพ่ือแก้ไขภาวะความดันพอร์ทลัสงู ซึ่งมีผลในการลดภาวะท้องมานโดยใช้เวลาในการตอบสนอง

นาน 3 ถึง 6 เดือนในผู้ป่วย refractory ascites786 ผลจากการศึกษาพบว่า TIPS สามารถรักษาภาวะทอ้งมานชนดิ refractory 

ascites ได้ดีกว่าการรักษาโดยวิธี LVP อย่างไรกต็ามในผู้ป่วยทีไ่ด้รับการท า TIPS ต้องระวังการเกิด HE ซึ่งเป็นภาวะแทรกซ้อนที่

พบได้บ่อย ดังนั้นการเลือกผู้ป่วยทีเ่หมาะสมจงึมีความส าคัญ โดยทั่วไปมักพิจารณาท า TIPS  ในกรณทีี่ผู้ปว่ยอยู่ระหว่างการรอรับ
การปลูกถ่ายตบั ส าหรับผู้ป่วยที่ไม่ควรท า TIPS ได้แก่ อายุมากกว่า 70 ปี หรือมีค่าการท างานของตบัที่ไม่ดี (MELD score>18 

หรือซีรั่มบิลิรูบิน>3 มก./ดล.หรือเกล็ดเลือด<75,000/ลบ.มม.) หรือมีภาวะ HE รวมถึงมีโรคร่วมอื่นๆ เช่น ภาวะหวัใจลม้เหลว 

ภาวะความดันหลอดเลือดในปอดสงู (pulmonary hypertension) มะเร็งตับ ภาวะพิษเหตุติดเชื้อ (sepsis) และภาวะลิ่มเลือดอุด

ตันในหลอดเลือดด าทีต่ับ (portal vein thrombosis) 78, 81, 180, 181 
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ค าถามที่ 3.9: ผู้ป่วยที่มีภาวะ hepatic hydrothorax ควรได้รับการรกัษาอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 3.9: ผู้ป่วยที่มีภาวะ hepatic hydrothorax แนะน าให้เริ่มรกัษาด้วยการจ ากัดเกลือและยาขับปัสสาวะ โดย
แนะน าให้เจาะน้ าในช่องเยื้อหุ้มปอดเม่ือผู้ป่วยมีอาการหอบเหนือ่ย โดยทัว่ไปไม่แนะน าให้ใส่สายเพ่ือระบายน้ าในช่องเยื่อหุ้มปอด 

ในกรณีไม่ตอบสนองต่อการรักษาเบื้องต้น อาจจะพิจารณาท า TIPS และส่งต่อผู้ปว่ยเพ่ือประเมินการปลกูถ่ายตับ  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4%  

ค าอธิบาย 

ภาวะ hepatic hydrothorax คือภาวะที่มีน้ าค่ังในช่องเยื่อหุ้มปอดทีม่ากกว่า 500 มล.ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีความดัน

พอร์ทัลสูง ความชุกของ hepatic hydrothorax ในผู้ป่วยโรคตับแข็งอยูท่ี่ประมาณร้อยละ 4-16 โดยส่วนใหญ่พบทีป่อดข้างขวา 
และมักพบในผู้ป่วยทีมี่ภาวะท้องมานรว่มด้วย78, 182, 183 ทั้งนี้แนะน าท าการเจาะน้ าจากชอ่งเยือ่หุ้มปอดเพ่ือส่งตรวจในผู้ปว่ยทีมี่

ภาวะน้ าในช่องเยือ่หุม้ปอดเป็นครัง้แรก หรอืมีน้ าในชอ่งเยือ่หุ้มปอดเฉพาะข้างซ้าย โดยเฉพาะในกรณทีี่ไม่มีภาวะท้องมานร่วมด้วย 

หรือในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่เข้ารบัการรกัษาในโรงพยาบาลด้วยภาวะ acute decompensation โดยแนะน าใหส้่งน้ าตรวจปริมาณ

เม็ดเลือดขาวเพ่ือประเมินว่ามีการติดเชื้อในน้ าหรอืไม่ และปริมาณแอลบมิูนและโปรตีน เพ่ือน ามาใช้ค านวณค่า serum-pleural 
albumin gradient (SPAG) โดยค่า SPAG ที่มากกว่า 1 กรัม/ดล.บง่ชี้ว่าน้ าในช่องเยื่อหุ้มปอดนา่จะเกิดจากภาวะ hepatic 

hydrothorax ส าหรับจากสาเหตุอื่น เช่น การติดเชือ้ โรคระบบหัวใจและหลอดเลือด โรคปอด และมะเร็ง มักจะมีค่า SPAG ต่ า

กว่า 1 กรัม/ดล.และระดับโปรตีนของน้ าในชอ่งเยือ่หุ้มปอดมักจะนอ้ยกวา่ 2.5 กรัม/ดล.ในภาวะ hepatic hydrothorax184 

เช่นเดียวกับการรกัษาภาวะท้องมาน การรักษาภาวะ hepatic hydrothorax แนะน าให้เริ่มจากการจ ากัดการ
รับประทานเกลือและการให้ยาขบัปสัสาวะ หากผู้ปว่ยมีภาวะ hepatic hydrothorax ร่วมกับภาวะท้องมานทีมี่ขนาดใหญ่ แนะน า

ให้ท า LVP ร่วมกับการให้สารละลายแอลบมิูนทางหลอดเลือดด า จะช่วยลดอาการหอบเหนือ่ยและช่วยเพ่ิม total lung capacity 

ให้กับผู้ป่วยที่มีภาวะ hepatic hydrothorax185 ส าหรับผู้ปว่ยทีมี่อาการหายใจหอบเหนื่อยจากภาวะ hepatic hydrothorax 

แนะน าให้มีการเจาะระบายน้ าในช่องเยือ้หุม้ปอด ถึงแม้ว่าในอดีตจะแนะน าใหจ้ ากัดการระบายน้ าออกไม่เกิน 1 ลิตร เพ่ือป้องกัน
การเกิด re-expansion pulmonary edema แต่จากการศึกษาในภายในหลงัพบว่าจ านวนน้ าที่ระบายออกจากช่องเยือ่หุม้ปอดไม่

สัมพันธ์กับการเกิด re-expansion pulmonary edema และสามารถระบายออกได้ถงึ 3 ลิตร แต่ต้องมีการเฝ้าระวังอาการของ

ผู้ป่วย หากมีอาการแนน่หนา้อกหรือไอมากขึน้ ควรหยุดทนัท1ี86 ทั้งนี้มีผู้ปว่ยประมาณร้อยละ 14-25 ที่แม้จะได้รับการรกัษาด้วยยา
ขับปัสสาวะอย่างเต็มขนาดแล้ว ยังมีอาการเหนื่อยหอบและจ าเปน็ต้องได้รับการเจาะระบายน้ าออกจากช่องเยือ่หุม้ปอดเป็นระยะ

ซึ่งเรียกภาวะนี้ว่า refractory hepatic hydrothorax184, 187 โดยทั่วไปไม่แนะน าให้ใส่สายเพ่ือระบายน้ าในชอ่งเยือ่หุม้ปอด (chest 

tube insertion) ในผู้ป่วย refractory hepatic hydrothorax เนื่องจากเพ่ิมความเสีย่งต่อการเกิด AKI การติดเชือ้ 

และภาวะลมรั่วในช่องเยื่อหุม้ปอด (pneumothorax)188 ในระยะหลงัได้มีการศึกษาเกี่ยวกับการใช้ indwelling tunneled 
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pleural catheter (ITPC) พบว่าท าใหเ้กิดการผนึกของเยื่อหุม้ปอด (spontaneous pleurodesis) ประมาณร้อยละ 30 

ของผู้ป่วยที่ใส่สาย ITPC อย่างไรกต็ามพบว่ามีภาวะแทรกซ้อนด้านการตดิเชือ้ได้ถึงกว่าร้อยละ 10 
และมีอัตราการเสยีชีวิตที่เกี่ยวขอ้งการใช้ ITPC ประมาณรอ้ยละ 2.5189-191 การใช้ ITPC 

อาจจะเป็นทางเลอืกหนึ่งส าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะ refractory hepatic hydrothorax 

แต่ต้องค านึงถึงภาวะแทรกซ้อนที่อาจจะเกิดขึ้น และไม่แนะน าส าหรบัใหใ้ช้ในผู้ปว่ยทกุราย 

การรักษาด้วยวิธี TIPS เป็นอีกทางเลอืกหนึ่งของผู้ป่วยที่มีภาวะ refractory hepatic hydrothorax โดยมีอัตราการ
ตอบสนองต่อการรกัษาประมาณรอ้ยละ 70-75 และมีอัตราการเสียชีวิตในช่วง 30-45 วันหลังการท า TIPS ประมาณรอ้ยละ 20 

โดยอายุที่มาก ค่าซีรั่มครเีอตนิีนสูงก่อนท า TIPS และโรคตับทีรุ่นแรงเป็นปัจจัยเสีย่งต่อการเสียชีวิตหลังท า TIPS192, 193 ผู้ป่วยกลุม่

นี้จึงควรพิจารณาสง่ต่อเพ่ือประเมินการปลูกถ่ายตับแทน เนื่องจากการปลกูถ่ายตับจะชว่ยรกัษาภาวะ hepatic hydrothorax ให้

หายขาดได้ และจากการศึกษาพบว่าการที่ผูป้่วยมีภาวะ hepatic hydrothorax ไม่ได้เพ่ิมอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อน หรืออัตรา
การเสียชีวิตหลงัการปลกูถ่ายตับ194-196 
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ค าถามที่ 3.10: ผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีระดับโซเดียมในเลือดต่ า ควรได้รับการรักษาด้วยการได้รับเกลือแกงหรือการลดการบริโภค

เกลือ 

ข้อเสนอแนะที่ 3.10.1: ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีมี่ระดับโซเดียมในเลือดต่ าร่วมกบัภาวะทอ้งมานหรอืบวม แนะน าให้ลดการบริโภคเกลือ

และจ ากัดการบริโภคน้ าเปล่า และไม่แนะน าให้ใช้เม็ดเกลอืแกง (salt tablet)  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 3.10.2: ส าหรับกรณทีี่มีระดับโซเดยีมในเลือดต่ าชนิดทีมี่ปรมิาณน้ าในรา่งกายต่ า แนะน าให้ใช้สารละลายชนดิ

คริสตัลลอยด์หรือสารละลายแอลบมิูนความเขม้ข้นร้อยละ 5 ทางหลอดเลือดด า คู่กับการหยุดยาขับปัสสาวะ และ/หรือยาระบาย  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 54% เหน็ด้วย 32% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 10% ไม่เห็นดว้ย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 2% 

ค าอธิบาย 

ภาวะโซเดียมในเลือดต่ า คือภาวะที่มีระดับโซเดียมในเลือดต่ ากว่า 135 มิลลิโมล/ลิตร ภาวะโซเดยีมในเลือดต่ าพบได้

ประมาณร้อยละ 50 ของผู้ปว่ยโรคตับแข็ง197 ทั้งนี้ภาวะระดับโซเดียมในเลือดต่ าแบง่ตามระดับความรุนแรงได้เป็นเล็กนอ้ย , ปาน

กลางและรุนแรงตามระดับโซเดียมในเลอืดที ่126–135, 120–125 และ <120 มิลลิโมล/ลิตรตามล าดับ และมีความชุกอยู่ที่
ประมาณร้อยละ 49, 22 และ 6 ตามล าดับ184 ทั้งนี้พบว่าระดับโซเดียมทีต่่ ามีความสัมพันธ์กบัอัตราการเสียชีวิตทีเ่พ่ิมขึน้ในผู้ปว่ย

โรคตับแข็ง และเป็นหนึง่ในเหตผุลทีน่ าคะแนน MELD-Na มาใช้ในการจดัล าดบัผู้ปว่ยที่รอการปลกูถ่ายตับในประเทศสหรัฐอเมรกิา
198 ภาวะโซเดียมในเลือดต่ าแบ่งได้เปน็ 3 ชนิดคือ ชนิดที่มีปริมาณน้ าในรา่งกายต่ า (hypovolemic hyponatremia) ปริมาณน้ า

ในร่างกายปกติ (euvolemic hyponatremia) และปริมาณน้ าในร่างกายสูง (hypervolemic hyponatremia) ซึ่งชนิดทีพ่บได้
บ่อยในผู้ป่วยโรคตบัแขง็คือชนดิทีมี่ปรมิาณน้ าในร่างกายสูง ซึ่งจะพบรว่มกับภาวะท้องมานและบวม ส าหรับชนดิที่มีปริมาณน้ าใน

ร่างกายต่ าสามารถพบได้ในกรณทีี่ผู้ปว่ยได้รบัยาขบัปสัสาวะมากเกินไปหรอืมีภาวะท้องร่วงจากยาระบาย 

การวินิจฉัยแยกโรคว่าผูป้่วยโรคตับแขง็ที่มีระดับโซเดียมในเลือดต่ าเปน็ชนดิที่มีปริมาณน้ าในเลือดต่ า สูง หรือปกติมี
ความส าคัญ เนื่องจากแนวทางการรกัษามีความแตกต่างกันอย่างชัดเจน ถ้าเปน็ภาวะโซเดียมในเลอืดต่ าชนดิที่มีปริมาณน้ าใน

ร่างกายต่ า เช่น จากการได้รับยาขบัปสัสาวะมากเกินไป หรือมีภาวะท้องร่วงรนุแรง การรกัษาหลกัคือการหยุดยาขบัปสัสาวะ และ/
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หรือยาระบาย ร่วมกับการให้สารละลายชนดิครสิตัลลอยดห์รือสารละลายแอลบมิูนความเขม้ข้นร้อยละ 5 ทางหลอดเลือดด า199 ถ้า

เป็นภาวะโซเดียมในเลือดต่ าชนดิทีมี่ปริมาณน้ าในร่างกายปกติ ในหาสาเหตุและรักษาตามสาเหตุ ซึ่งไม่ไดก้ล่าวถึง ณ ที่นี้เนื่องจาก
พบได้น้อยในผู้ป่วยโรคตับแขง็ ส าหรับกรณทีี่มีระดับโซเดียมในเลอืดต่ าร่วมกับมีปรมิาณน้ าในรา่งกายสูง โดยเฉพาะในกรณทีี่มี

ระดับโซเดียมในเลือดที่ 120-125 มิลลิโมล/ลิตร แนะน าให้จ ากัดการบริโภคน้ าเปล่าไม่เกิน 1 ลิตรต่อวัน ร่วมกับลดหรือหยุดยาขบั

ปัสสาวะ อย่างไรก็ตามในทางปฏบิตัิจรงินั้นการจ ากัดน้ าท าได้ยาก และจากการศึกษาชนดิย้อนหลังพบว่าการจ ากดัน้ าให้

ผลการรักษาเพียงร้อยละ 30 ของผู้ป่วย ซึ่งไม่แตกต่างกับผู้ปว่ยทีไ่ม่ได้รับการรกัษาด้วยการจ ากัดน้ า และยังอาจท าใหผู้้ปว่ยเกิด
ภาวะขาดสารอาหารอีกด้วย ส าหรับการให้น้ าเกลือความเข้มข้นรอ้ยละ 0.9  พบว่าท าใหท้้องมานรนุแรงขึ้นได้และไม่ช่วยในการ

รักษาภาวะโซเดียมในเลอืดต่ า ส าหรบัการใหเ้กลอืแกงชนิดเม็ด ไม่มีการศึกษาทีเ่พียงพอทีจ่ะสนบัสนุนให้น ามาใช้รักษาภาวะ

โซเดียมในเลือดต่ าในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง200 การให้น้ าเกลือความเข้มขน้รอ้ยละ 3 จะใช้เฉพาะกรณีทีมี่ระดับโซเดียมในเลือดต่ ากว่า 

120 มิลลิโมล/ลิตร ร่วมกับมีอาการทีเ่กดิจากระดับโซเดยีมในเลือดต่ าหรือในกรณกี าลังจะเข้ารบัการปลูกถา่ยตับ และต้องมีการเฝา้
ระวังใกล้ชิดไม่ให้ระดับโซเดียมในเลือดขึ้นเร็วเกินไป (> 8-10 มิลลิโมล/ลิตร) เนื่องจากจะเพ่ิมความเสี่ยงในการเกิด osmotic 

demyelination syndrome78 นอกจากนีย้ังพบว่าการให้สารละลายแอลบมิูนทางหลอดเลือดด าจะช่วยเพ่ิมระดับโซเดียมในเลือด

ได้อย่างมีนัยส าคัญในผูป้่วยที่เข้ารบัการรกัษาในโรงพยาบาลด้วยภาวะโซเดียมในเลอืดต่ า และการให้สารละลายแอลบมิูนทาง

หลอดเลือดด าในระยะยาวจะช่วยลดอัตราการเกดิภาวะโซเดียมในเลือดต่ าในผูป้่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะท้องมานร่วมด้วย อย่างไรก็
ตามการศึกษาเกีย่วกับผลของสารละลายแอลบมิูนต่อการรักษาภาวะโซเดียมในเลอืดต่ ายังมีนอ้ย จึงไม่มีหลกัฐานเพียงพอทีจ่ะ

แนะน าให้ใช้โดยทั่วไป201-203 
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ค าถามที่  3.11: ผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีที่มีระดับโซเดียมในเลือดต่ าควรได้รับการรักษาด้วย vasopressin receptor 2 (V2) 

antagonist (tolvaptan) หรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 3.11: ผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีระดับโซเดียมในเลอืดต่ ากว่า 125 มิลลิโมล/ลิตร สามารถพิจารณาให้การรักษาดว้ยยา 

tolvaptan ได ้โดยเริ่มที่ขนาด 15 มก./วัน และเพ่ิมขนาดขึน้ตามการตอบสนองของระดับโซเดียมได้ถงึ 60 มก./วัน โดยระยะเวลา

ในการรักษาไม่เกิน 30 วัน ในขณะให้ยา tolvaptan ในระยะแรก ผู้ป่วยควรต้องเขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลเพ่ือเฝ้าระวังระดับ

โซเดียมในเลือดอย่างใกล้ชิด 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 44% เหน็ด้วย 37% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 14% ไม่เห็นดว้ย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 3% 

ค าอธิบาย 

Tolvaptan เป็นยากลุ่ม vasopressin receptor 2 (V2) antagonist แบบรับประทานที่ได้รบัการอนุมัติจากองค์กร
อาหารและยาใหใ้ช้ในผูป้่วยโรคตับแข็งทีมี่ระดับโซเดียมในเลือดต่ ากว่า 125 มิลลิโมล/ลติร หรือระดับโซเดียมในเลอืดสูงกว่า 125 

มิลลิโมล/ลิตรร่วมกับมีอาการและไม่ตอบสนองต่อวิธีการรักษาแบบอื่น ขนาดยาเริ่มต้นทีแ่นะน าคือ 15 มก ./วัน โดยสามารถปรบั

ขนาดเพ่ิมขึ้นได้ทกุ 24 ชม. หากระดับโซเดียมในเลือดเพ่ิมขึ้นไม่ถึง 5 มิลลิโมล/ลิตร ใน 24 ชม.จนถึงขนาดสูงสดุที่ 60 มก./วัน 

หากระดับโซเดียมในเลือดเพ่ิมสงูเกิน 12 มิลลิโมล/ลิตรใน 24 ชม.ให้หยดุยา 1 วันหรอืลดขนาดยาลงหรือให้ผูป้่วยดื่มน้ าเปล่ามาก
ขึ้น ระยะเวลาการรักษาดว้ย tolvaptan ไม่เกิน 30 วัน โดยในช่วง 1-4 วันแรกของการเริ่มยา ผู้ป่วยควรเข้ารับการรักษาใน

โรงพยาบาลเพ่ือติดตามระดับโซเดียมในเลือดไม่ให้ขึ้นสูงเร็วเกนิไป และเฝ้าระวังผลขา้งเคียงอื่นที่อาจเกิดจากยา ค าแนะน าของการ

ให้ยา tolvaptan มาจากการศึกษาแบบสุม่ชนดิมีกลุม่ควบคุม ซึ่งพบวา่การใช้ยา tolvaptan จะช่วยเพ่ิมระดับโซเดียมในเลือดและ

เพ่ิมการขับน้ าทางปัสสาวะได้มากกว่ายาหลอกอย่างมีนัยส าคัญ และช่วยใหร้ะดับโซเดียมในเลอืดกลบัมาเปน็ปกติได้ถึงรอ้ยละ 41 
หลังการรักษา 4 วัน เม่ือเทยีบกับร้อยละ 11 ในกลุม่ยาหลอก อย่างไรก็ตามหลงัจากหยดุยา tolvaptan ได้ 7 วัน ระดับโซเดียมใน

เลือดจะต่ าลงจนอยู่ระดับใกล้เคียงกับกลุม่ยาหลอก โดยผลข้างเคียงที่พบบ่อย ได้แก่ อาการกระหายน้ า และปริมาณปสัสาวะที่เพ่ิม

สูงขึ้น ส าหรับผลขา้งเคียงที่รา้ยแรง และอัตราการเสียชวีิตไม่แตกต่างจากกลุ่มยาหลอก204-206 เนื่องจากยา tolvaptan ถูกเปลีย่น

โดยเอนไซม์ cytochrome P450 3A ในตับ จึงต้องระมัดระวังในการการใหย้าที่มีผลต่อการท างานของ cytochrome P450 3A 
ร่วมกับยา tolvaptan  
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ค าถามที่ 3.12: ผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะทอ้งมานควรได้รบัสารแอลบมิูนทางหลอดเลือดด าเป็นประจ าหรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 3.12: หลักฐานที่มีในปัจจุบนัยังไม่เพียงพอที่จะสรุปได้ว่าผู้ปว่ยโรคตับแข็งควรได้รับสารแอลบมิูนทางหลอดเลอืด

ด าเป็นประจ า 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 67% เหน็ด้วย 29% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4%  

ค าอธิบาย 

ภาวะท้องมานเปน็หนึ่งในภาวะแทรกซ้อนทีพ่บบอ่ยในโรคตับแขง็ระยะ decompensated ซึ่งผู้ป่วยระยะนี้มักมี 

arterial splanchnic vasodilatation เกิดการกระตุ้นของ renin-angiotensin-aldosterone และระบบของ sympathetic 

น าไปสู่ภาวะน้ าและเกลือในร่างกายเกิน207 นอกจากนีภ้าวะนีมั้กมีระดับแอลบูมินที่ต่ าลง และมีการท าหนา้ที่ของแอลบมิูนที่ผิดปกติ

ไป207 แอลบูมินมีคุณสมบตัิเปน็ทั้ง oncotic (ช่วย expand plasma volume) และ non-oncotic เช่น antioxidants และ 

detoxification207 ผู้ป่วยทีมี่โรคตับแขง็ระยะกลางขึ้นไป มีโอกาสสงูจะเกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น ดีซ่าน HE บวม ภาวะท้องมาน มี

การศึกษาแบบสุ่มชนดิมีกลุม่ควบคุมของการให้แอลบมิูนทางหลอดเลือดด าระยะยาว ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated 

หลายการศึกษา208-210 ซึ่งการศึกษามีปัจจัยที่เหมือนกันและต่างกันในหลายประเด็น เช่น ขนาดของแอลบมิูน ระยะเวลาทีใ่ห้ และ

รูปแบบของการศึกษาเปน็การศึกษาแบบสุม่ชนดิมีกลุ่มควบคุมแบบปกปดิหรือแบบเปดิ (open-label study) การศึกษาชือ่ 

ANSWER study208 ซึ่งเป็นการศึกษาแบบสุ่มชนิดมีกลุ่มควบคุมแบบเปิด ให้แอลบูมินทางหลอดเลอืดด า ขนาด 40 กรัม 2 ครั้งต่อ

สัปดาห์เป็นเวลา 2 สัปดาห์ ตามด้วย 40 กรัมต่อสปัดาห์เป็นเวลา 18 สัปดาห์ พบว่าการให้แอลบมิูนทางหลอดเลือดด าช่วยลด

อัตราการเสียชีวิตรอ้ยละ 38 ลดภาวะแทรกซ้อน เช่น ภาวะ SBP, AKI และ HE เป็นต้น208 ซึ่งผลของการศึกษานีส้อดคล้องกับ

การศึกษาแบบเปดิของ Pascoli และคณะฯ209 อย่างไรก็ตามมีการศึกษาชื่อ MACHT study210 ซึ่งเป็นแบบสุ่มชนิดมีกลุ่มควบคุม

แบบปิด ในผู้ป่วยโรคตบัแข็งระยะ decompensated ที่รอการปลกูถ่ายตับด้วยการให้ยา midodrine และแอลบมิูนทางหลอด

เลือดด า เปรียบเทียบกับ midodrine และยาหลอก พบว่าการได้แอลบูมินทางหลอดเลอืดด าไม่ช่วยเพ่ิมอัตรารอดชีวติและไม่ช่วย

ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อน210 จึงเป็นทีม่าของการศึกษาแบบวิเคราะห์อภมิานหลายการศึกษา207, 211-215 การศึกษาแบบวเิคราะห์

อภิมานระยะแรก211 พบว่าแอลบมิูนทางหลอดเลือดด าชว่ยลดอัตราการเสียชวีิตและการเกิดภาวะแทรกซ้อนของโรคตับแข็ง แต่

การศึกษาแบบวิเคราะหอ์ภิมานระยะหลงั207, 213-215 พบว่าการให้แอลบูมินทางหลอดเลือดด าระยะยาวในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งระยะ 

decompensated ไม่ช่วยลดอัตราการเสยีชีวิต207, 212-215 โดยการให้แอลบมิูนทางหลอดเลือดด าระยะยาวอาจช่วยลด

ภาวะแทรกซ้อน207, 211, 213-215 เช่น ภาวะท้องมาน ซึ่งข้อสรุปนีย้งัต้องการการศึกษาต่อไป แต่การใหแ้อลบูมินทางหลอดเลอืดด า

ปริมาณมากในผู้ปว่ยโรคตับแข็งเพ่ิมความเสี่ยงของการเกดิน้ าท่วมปอด (pulmonary edema) ได2้15 
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ค าถามที่ 3.13: ผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะทอ้งมานสามารถรับประทานยา non-selective beta-blockers (NSBBs) หรือควรงด

ยา NSBBs 

ข้อเสนอแนะที่ 3.13.1: ผู้ป่วยโรคตบัแขง็ที่มีภาวะทอ้งมาน ไม่ถือเป็นข้อห้ามส าหรับการให้ยา NSBB 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 53% เหน็ด้วย 42% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 3.13.2: ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีมี่ภาวะท้องมานชนิด refractory ascites หรือมี spontaneous bacterial 

peritonitis สามารถได้รบัยา NSBBs ได้ แต่ควรพิจารณาในขนาดทีไ่ม่เกิน propranolol 80 มก./วัน หรือเทียบเท่าและพิจารณา

ลดหรือหยุดยา NSBBs หากผูป้่วยมีค่าความดันเลอืดแดงเฉลีย่ (mean arterial pressure, MAP) <65 มม.ปรอท หรือมี acute 
kidney injury 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 49% เหน็ด้วย 46% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

ค าอธิบาย 

 ยา non-selective beta-blockers (NSBBs) เป็นการรกัษามาตรฐานในผูป้่วยโรคตับแข็งทีมี่หลอดเลอืดขอดหลอด

อาหารที่มีความเสี่ยงสงู โดยมีข้อบ่งใช้ทัง้เพ่ือปอ้งกันภาวะเลอืดออกจากหลอดเลือดขอดทีห่ลอดอาหารในผูท้ี่ไม่เคยมีเลอืดออกมา

ก่อน (primary prophylaxis) และเพ่ือป้องกันการเกิดภาวะเลือดออกซ้ าจากหลอดเลือดขอดทีห่ลอดอาหาร (secondary 
prophylaxis) โดยในกรณีที่ใช้เพ่ือปอ้งกันเลอืดออกซ้ านัน้ เป็นการให้ NSBBs ร่วมกับการท า esophageal variceal ligation 

(EVL)216, 217 รวมทั้งในการศึกษา PREDESCI ก็พบว่า การให้ NSBBs ในผู้ปว่ยทีมี่ clinically significant portal hypertension 

(CSPH) แม้ยังไม่มีหลอดเลือดขอดหลอดอาหารที่มีความเสี่ยงสูงสามารถชะลอการเกิดภาวะ decompensation ได2้18 ซึ่งรวมถึง

การชะลอการเกดิภาวะท้องมานในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งได้อีกด้วย ท าให้ NSBBs อาจมีบทบาทในผู้ปว่ยโรคตับแข็งมากขึ้นในอนาคต 

 อย่างไรก็ดีกลไกการออกฤทธิ์ของยา NSBBs ในการลดภาวะความดันพอรท์ัลนั้น มีทั้งการท าใหเ้กิด splanchnic 

vasoconstriction (beta-2 blockade) และการลด cardiac output (beta-1 blockade) ซึ่งผลจากการลด cardiac output นี้ 

อาจท าให้ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงไตลดลงด้วย โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผูป้่วยที่มีภาวะทอ้งมานที่มีภาวะเสี่ยงต่อการเกิด hepatorenal 

syndrome หรือ HRS-AKI อยู่แล้ว จึงเปน็ที่กังวลในเวชปฏิบตัิว่าในผู้ปว่ยทีมี่ภาวะท้องมานแล้วสามารถให้ยา NSBBs ได้หรือไม่ 
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 มีการศึกษาแบบย้อนหลังพบวา่ในผูป้่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะท้องมานโดยทั่วไป การได้รับยา NSBBs มีผลดี โดยลดอัตรา

การเสียชีวิตในระยะยาวจากเหตุต่างๆ ได้ โดยมี hazard ratio (HR) เท่ากับ 0.55-0.59 อย่างมีนัยส าคัญ219-221 นอกจากนี้
การศึกษาข้างต้นยังพบว่าแม้จะพิจารณาเฉพาะผู้ปว่ยทอ้งมานชนดิ refractory ascites การให้ NSBBs ก็ยังได้ประโยชน์

เช่นเดียวกัน อย่างไรก็ดียงัไม่มีการศึกษาแบบติดตามไปขา้งหนา้ทีมุ่่งศึกษาผลของ NSBBs ในผู้ปว่ยทีมี่ภาวะท้องมานแล้ว

โดยเฉพาะ มีหนึ่งการศึกษาแบบสุ่มชนดิมีกลุม่ควบคุม เทียบระหว่างการให้ carvedilol กับการท า EVL เพ่ือป้องกันการเกิดภาวะ

เลือดออกจากหลอดเลือดขอดทีห่ลอดอาหารครัง้แรก ซึ่งผู้ปว่ยราวครึง่หนึง่ของการศึกษานีมี้ภาวะท้องมานอยู่แล้วต้ังแต่แรกเขา้
การศึกษา222 การศึกษาดังกล่าวพบวา่การให้ยา carvedilol ลดการเกิดภาวะเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดที่หลอดอาหารครั้งแรก

ได้ดีกว่าการท า EVL และเม่ือติดตามผูป้่วยกลุ่มดังกล่าวในระยะยาว พบว่าผู้ปว่ยทีไ่ด้รับยา carvedilol มีอัตราการเสียชีวิตนอ้ย

กว่าผู้ป่วยอีกกลุ่มอย่างมีนยัส าคัญที ่(HR=0.66, 95% CI=0.45-0.96)223 จากข้อมูลดังกล่าวจึงอนมุานได้ว่าการให้ NSBBs ยังคงมี

ประโยชน์ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีข้อบง่ชี้ แม้ผู้ปว่ยจะมีภาวะท้องมานรว่มด้วยกต็าม 

 อย่างไรก็ตามส าหรบัผู้ปว่ย refractory ascites อาจต้องเพ่ิมความระมัดระวังในการใช้ NSBBs เป็นพิเศษ โดยเริ่มแรกมี

การศึกษาแบบย้อนหลังจากประเทศฝรั่งเศส ที่ได้รับการตีพิมพ์ในปีพ.ศ. 2553 พบว่าในผู้ป่วยภาวะท้องมานชนดิ refractory 

ascites การใช้ NSBBs ร่วมด้วยอาจเพ่ิมความเสีย่งต่อการเสียชีวิตทีเ่พ่ิมขึน้224 จึงท าให้มีการศึกษาและมีความระมัดระวังในการใช้ 

NSBBs ในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวมากขึ้น แต่การศึกษาในภายหลังหลายการศึกษากลบัพบว่าผลไม่ได้เปน็ไปในทางเดยีวกัน การศึกษา
แบบวิเคราะห์อภมิานในปี พ.ศ. 2562 พบว่า NSBBs ไม่ได้เพ่ิมอัตราการเสียชวีิตในผู้ป่วย refractory ascites 225 จึงไม่ถือเป็นข้อ

ห้ามใช้ในผู้ป่วยกลุม่ดังกล่าว แต่อาจพิจารณาใหด้้วยความระมัดระวังและแนะน าขนาด propranolol ไม่เกิน 80 มก./วัน หรือ

เทียบเท่า216 

 นอกจากนี้ การศึกษาแบบย้อนหลังโดย Tergast และคณะ226 ยังพบเพ่ิมเติมวา่ในผูป้่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะท้องมาน แม้
จะมีภาวะ SBP ร่วมด้วย หรือแม้แต่มีภาวะ ACLF ร่วมด้วยก็ตาม การให้ NSBBs ยังคงได้ประโยชน ์โดยผู้ป่วยทีไ่ด้รับ NSBBs มี

อัตราการรอดชีพที่ 28 วันโดยไม่ต้องได้รับการปลกูถ่ายตับสูงกว่าผู้ปว่ยทีไ่ม่ได้รับ NSBBs อย่างมีนัยส าคัญ หากมีค่าความดนัเลือด

แดงเฉลี่ย≥65 มม.ปรอท แต่ในผูป้่วยที่มีค่าความดันเลือดแดงเฉลี่ย <65 มม.ปรอทนัน้ ระยะเวลาการรอดชีพที ่28 วันโดยไม่ต้อง

รับการปลูกถ่ายตับไม่แตกต่างกัน ระหว่างผูป้่วยที่ได้รับและไม่ได้รับ NSBBs 
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กลุ่มที่ 4 

Spontaneous bacterial peritonitis และการติดเชื อแบคทีเรีย (bacterial infection) 

 Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) เป็นการติดเชื้อของสารน้ าในช่องท้องโดยเปน็การติดเชือ้แบบปฐมภูมิ 

เนื่องจากเป็นการติดเชื้อแบคทีเรยีโดยไม่มีสาเหตุต้ังต้นมาจากอวัยวะในช่องท้อง ซึ่งต่างจากการติดเชื้อทุติยภูมิ (secondary 

peritonitis) ซึ่งหมายถึง การติดเชื้อสารน้ าโดยมีเหตุเริ่มต้นจากโรคในช่องท้อง เกิดการอักเสบติดเชื้อ หรืออาจเกดิผลขา้งเคียงการ

ติดเชื้อจนมีการแตกทะลุของล าไส้ เช่น ไส้ติ่งอักเสบ แผลเปปติกทะลุ หรือ colonic diverticulitis เป็นตน้ 

ระบาดวิทยาและความส าคัญของปญัหา 

 SBP เป็นโรคที่พบได้บ่อยในผูป้่วยตับแข็งทีมี่ภาวะท้องมาน ข้อมูลจากส านกังานหลักประกันสุขภาพแหง่ชาติพบวา่ ใน

ระหว่างปี พ.ศ. 2552-2556 พบผู้ปว่ยที่มีภาวะท้องมานประมาณรอ้ยละ 8.6 จากจ านวนผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีร่ับการรักษาใน

โรงพยาบาลในระบบประกันสุขภาพแห่งชาติ โดยพบว่าผูป้่วยที่เกิด SBP มีความเสีย่งในการเกิด hospital readmission ภายใน 
30 วันหลังจ าหน่ายผูป้่วย152  มีการศึกษาติดตามผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีไ่ด้รับการรกัษาในโรงพยาบาลด้วยภาวะท้องมานพบว่ามีความ

ชุกของการเกิด SBP ร้อยละ 10-30227 โดยมีอัตราการเสยีชวีิตในโรงพยาบาลเฉลี่ยรอ้ยละ 10-46 ในแต่ละสถานการณ์228 

นอกจากนี้ยงัพบว่าโดยเฉลี่ยครึ่งหนึ่งของโรค SBP เกิดในขณะผู้ปว่ยโรคตับแข็งเขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาล229ความชุกของ SBP 

ในคลินิกผู้ป่วยนอกพบได้ประมาณรอ้ยละ 1.5-3.5 สาเหตุทีผู่้ป่วยส่วนใหญ่มักได้รับการวนิิจฉัย SBP ในโรงพยาบาลเนือ่งจาก
อาการของโรคที่มีไข้ ปวดทอ้ง ท้องเสีย หรือติดเชื้อในกระแสเลอืด ซึ่งอาจส่งผลให้ผู้ปว่ยมักจะถูกรับไว้ในโรงพยาบาลด้วยอาการ

ดังกล่าว นอกจากนี้ผูป้่วย SBP จ านวนหนึง่อาจไม่มีอาการ หรือมีอาการนอ้ยมากทีไ่ม่จ าเพาะเจาะจง เช่น อ่อนเพลีย ซึมลง หรือ

ตรวจพบปริมาณเม็ดเลือดขาวในเลอืดสูงขึน้ หรือมีการท างานของไตทีล่ดลง 

กลุ่มย่อยของ SBP 

 ในเวชปฏิบัติอาจพบผู้ปว่ยทีม่าดว้ยอาการที่สงสัย SBP แบบไม่ตรงตามค านยิาม เนื่องจากบางครัง้อาจมีปัจจยัอื่นที่สง่ผล

กระทบต่อการวินจิฉยัและรักษา โดยมีการแบง่กลุ่มย่อยของ SBP ตามผลตรวจน้ าในช่องทอ้ง ผลการเพาะเชื้อ และลักษณะทาง

คลินิก ออกเป็น 5 ชนิด ได้แก่81 

1. SBP (culture-positive) หมายถึง ผู้ป่วย SBP ที่ได้รับการเจาะสารน้ าในช่องทอ้งตรวจพบเม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิลในสารน้ า
จากช่องท้องตั้งแต่ 250 เซลล/์ลบ.มม. ขึ้นไปร่วมกับการเพาะเชือ้พบแบคทีเรยีในสารน้ า โดยไม่มีเหตใุห้สงสัยการติดเชื้อทตุิย

ภูมิ230 โดยผู้ป่วยกลุ่มนี้เปน็ผูป้่วยโรคตับแข็งทีอ่าจจะมีหรือไม่มีอาการก็ได้ 

2. Culture-negative neutrocytic ascites (CNNA) หรือ culture-negative SBP หมายถึง ผู้ป่วย SBP ที่ได้รับการเจาะ
สารน้ าในช่องทอ้งตรวจพบเม็ดเลือดขาวนวิโตรฟิลในสารน้ าจากช่องท้องตั้งแต ่250 เซลล์/ลบ.มม. ขึ้นไป แต่ตรวจเพาะเชื้อไม่

พบแบคทีเรียในสารน้ า โดยผู้ปว่ยกลุม่นี้อาจเกิดจากเทคนคิในการสง่ตรวจที่ไม่ดี เชื้อมีปริมาณนอ้ย หรอืผู้ปว่ยอาจได้รบัยา

ปฏิชีวนะมาก่อนการส่งตรวจ 
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3. Monomicrobial bacteracites หมายถึงผูป้่วยที่ได้รับการเจาะสารน้ าจากช่องทอ้งแลว้พบว่ามีปรมิาณเซลล์เม็ดเลอืดขาว

นิวโทรฟิลน้อยกว่า 250 เซลล์/ลบ.มม. แต่ผลการตรวจเพาะเชือ้พบเชือ้แบคที่เรีย ในผู้ป่วยกลุ่มนีอ้าจพิจารณาเริ่มยาปฏิชวีนะ
หากมีอาการหรืออาการแสดงที่บง่ชี้ถึงการอักเสบหรอืการติดเชื้อของสารน้ าในช่องทอ้ง หากไม่มีอาการดังกล่าวแนะน าให้ท า

การเจาะสารน้ าจากช่องทอ้งอีกครัง้ เนื่องจากภาวะดังกล่าวสามารถหายเองได้ 

4. Polymicrobial bacterascites หมายถึง ผู้ป่วยทีส่งสัยภาวะ SBP ที่ได้รับการเจาะสารน้ าจากช่องท้องพบปรมิาณเซลล์เม็ด

เลือดขาวนิวโทรฟิลนอ้ยกว่า 250 เซลล์/ลบ.มม. แต่ผลการตรวจเพาะเชื้อพบเชือ้แบคทีเรียหลายชนิด ในกรณีนีค้วรคิดถึง
ภาวะแทรกซ้อนที่อาจจะเกิดขึ้นจากการเจาะสารน้ าในช่องทอ้ง ได้แก่ needle perforation เนื่องจากจ านวนแบคทเีรียที่พบ

มากกว่า 1 ชนิด จากผลเพาะเชือ้เปน็ไปได้ยากที่จะเกิดจากภาวะ SBP แต่มักจะเกดิในกรณีมีการแตกทะลุของล าไส้ 

5. Secondary peritonitis หมายถึง ผู้ป่วยที่สงสัยภาวะ SBP ที่ได้รับการเจาะสารน้ าจากชอ่งท้องพบปริมาณเซลล์เม็ดเลอืด

ขาวนิวโทรฟิลมากกว่า 250 เซลล์/ลบ.มม. และผลการตรวจเพาะเชื้อพบเชื้อแบคทเีรียหลายชนดิ ในกรณนีี้ควรคิดถึง
ภาวะการติดเชื้อทตุิยภมิู ซึ่งหมายถึง การติดเชื้อสารน้ าโดยมีเหตเุริ่มต้นจากโรคในชอ่งท้อง เกิดการอกัเสบติดเชื้อ หรอือาจ

เกิดผลข้างเคียงการติดเชื้อจนมีการแตกทะลุของล าไส ้เช่น ไส้ติ่งอักเสบ แผลเปปติกทะลุ หรือ colonic diverticulitis เป็น

ต้น 
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ค าถามที่ 4.1: การรักษา spontaneous bacterial peritonitis (SBP) จ าเป็นต้องครอบคลุมเชื อดื อยาตั งแต่แรกรับหรือไม่? 

ข้อเสนอแนะที่ 4.1.1: ควรเริ่มยาปฏชิีวนะทางหลอดเลือดด าใหค้รอบคลุมเชื้อแบคทเีรยีทีเ่ปน็ไปได้ ในผู้ปว่ยทกุรายทีไ่ด้รับการ
วินิจฉัย SBP หรือสงสัยว่ามีการติดเชื้อของน้ าในชอ่งท้อง (ไข้ นิวโตรฟิลของน้ าในชอ่งท้อง≥250 เซลล/์ลบ.มม.) 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 75% เหน็ด้วย 21% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 4.1.2: ยาปฏิชวีนะทีค่วรพิจารณาให้ตัวแรกในผู้ปว่ย community-acquired SBP ได้แก่ยา กลุ่ม 3rd generation 

cephalosporins เป็น ระยะเวลาอยา่งนอ้ย 5-7 วัน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 77% เหน็ด้วย 23%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 4.1.3: ในผู้ป่วย nosocomial SBP หรือ healthcare-associated SBP มีภาวะ severe sepsis หรือ shock มี
ประวัติการนอนโรงพยาบาลเม่ือไม่นานมานี้ ควรพิจารณาเริม่ให้ยาปฏชิีวนะที่ครอบคลุมเชือ้แบคทีเรียดื้อยา 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 70% เหน็ด้วย 25% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่แสดงความเหน็ 1% 

ค าอธิบาย 

การให้ยาปฏิชวีนะทีเ่หมาะสมตั้งแต่เริม่แรกช่วยลดอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยตับแขง็ที่มีปัญหา  SBP ได ้หลักการในการ

เลือกยาปฏิชวีนะควรเลอืกยาที่ครอบคลุมเชื้อแบคทเีรียที่มีโอกาสกอ่ให้เกิด SBP แต่ในอีกมุมหนึง่ก็ควรค านงึถึงการเกดิภาวะเชื้อ

แบคทีเรียดื้อยาปฏิชีวนะในอนาคต จากข้อมูลการศึกษาพบวา่เชื้อแบคทเีรียก่อโรคที่ท าให้เกิด SBP ที่พบบอ่ย ได้แก่ Escherichia 
coli (ร้อยละ 43) Klebsiella species (ร้อยละ 14) และ Streptococcus species (ร้อยละ 9.8) 

 การพิจารณาเลือกยาปฏชิีวนะที่ครอบคลุมเชือ้ก่อโรคที่เป็นไปได้ (empirical antibiotic) ควรค านึงถึง ชนดิของการติด

เชื้อ (community-acquired, healthcare-associated และ nosocomial SBP) ความรุนแรงของการติดเชื้อ และการดื้อยา
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ปฏิชีวนะในพ้ืนทีน่ั้น ๆ  ในผู้ป่วย community-acquired SBP แนะน าให้เริ่มใหย้ากลุ่ม 3rd generation cephalosporins ได้แก่ 

ceftriaxone ขนาด 2 ก./วัน หรือ cefotaxime 4-6 ก./วัน ฉีดเขา้ทางหลอดเลือดด า231 โดยมีอัตราการตอบสนองอยู่ทีร่้อยละ 

70-75 อย่างไรก็ตามในผูป้่วย nosocomial SBP หรือ healthcare-associated SBP มีภาวะ severe sepsis หรือ shock มี

ประวัติการนอนโรงพยาบาลเม่ือไม่นานมานี้232 ควรพิจารณาเริ่มใหย้าปฏชิีวนะที่คลุมเชื้อดือ้ยา เช่น piperacillin/tazobactam 

หรือ carbapenem ชนิดเดียว หรือให้รว่มกับยา daptomycin, vancomycin หรอื linezolid และระยะเวลาในการให้ยา

ปฏิชีวนะควรให้อยา่งนอ้ย 5-7 วัน233 และควรปรับลดยาปฏชิีวนะลง (de-escalation) เม่ือได้ผลทดสอบความไวของเชื้อแบคทเีรยี 

(bacterial sensitivity test) นอกจากนีย้าปฏชิีวนะชนดิอื่นที่สามารถเลือกใช้ได้ เช่น ยา ciprofloxacin ชนิดฉดีเขา้ทางหลอด

เลือดด า สามารถให้ได้ในผู้ป่วยทีไ่ม่สามารถใช้ยา cephalosporin ได้ อย่างไรก็ตามยากลุม่นี้ไม่ควรเลือกให้ในผู้ป่วยที่ได้รบัยา 

fluoroquinolone เพ่ือปอ้งกัน SBP เนื่องจากจะมีโอกาสไม่ตอบสนองต่อยา 

เนื่องจากการเพาะเชื้อแบคทเีรยีอาจจะไม่สามารถส่งตรวจได้ในทกุโรงพยาบาล อีกทัง้ผลการตรวจนัน้มีโอกาสเปน็ลบลวง

ได้ ดังนั้นการตรวจติดตามน้ าในชอ่งท้องที ่48 ชม.หลงัเริ่มยาปฏิชวีนะเพ่ือเป็นข้อมูลชี้น าในการพิจารณาปรับยา หากปริมาณเม็ด

เลือดขาวชนิดเม็ดเลอืดขาวนวิโตรฟิลในน้ าจากช่องท้องลดลงนอ้ยกว่ารอ้ยละ 25 ควรพิจารณาปรับยาปฏชิีวนะให้ครอบคลมุเชือ้

มากขึ้น และตรวจค้นหา secondary peritonitis อย่างไรก็ตามไม่จ าเป็นต้องตรวจติดตามน้ าในช่องทอ้งก็ได้ หากผลการตรวจ

ความไวจากการเพาะเชือ้แบคทีเรียนั้นกลับมาวา่ตอบสนองดีต่อยาปฏชิีวนะ และผู้ป่วยมีอาการทางคลนิิกที่ดีขึน้  
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ค าถามที่ 4.2: แอลบูมินมีบทบาทในการรกัษา spontaneous bacterial peritonitis (SBP) หรือไม่? 

ค าแนะน าที่ 4.2: แนะน าให้รักษา SBP โดยการให้ยาปฏชิีวนะร่วมกับการให้แอลบมิูนขนาด 1.5 ก./น้ าหนกัตัว 1 กก.ภายใน 6 
ชม.หลังวินิจฉัย SBP ตามด้วยขนาด 1 ก./น้ าหนกัตัว 1 กก.ในวันที ่3 โดยพิจารณาเฉพาะกลุม่ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสงูต่อการเกดิ 

hepatorenal syndrome ข้อใดข้อหนึง่ ได้แก่ มีระดับบิลริูบิน>4 มก./ดล. หรือซรีั่มครเีอตินนี>1 มก./ดล. หรือ BUN >30 มก./

ดล. 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 75% เหน็ด้วย 23% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

ค าอธิบาย 

แอลบูมินเป็นโปรตนีชนิด single chain peptide ที่สังเคราะห์จากตบัโดยมีค่าครึง่ชีวิตเฉลี่ย 21 วัน โดยหนา้ที่ส าคัญ
ของแอลบูมิน คือช่วยในการควบคุม oncotic pressure ขนส่งสารต่าง ๆ  เช่น ฮอร์โมน กรดไขมัน ยาและโลหะหนัก ตลอดจนช่วย

ในการก าจัดอนมูุนอสิระ234 ข้อมูลจากการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยโรคตับแข็งสว่นใหญ่จะมีการสรา้งแอลบูมินทีล่ดลงและมีรูปร่างที่

ผิดปกติ ซึ่งจะส่งผลต่อการเพ่ิมอัตราการเจ็บป่วยและอัตราการเสยีชีวิตแก่ผูป้่วย235  

 ข้อมูลจากการศึกษาแบบสุ่มพบว่าการรักษา SBP ด้วยยา cefotaxime ร่วมกับแอลบมิูนขนาด 1.5 ก./น้ าหนกัตัว 1 กก.
ภายใน 6 ชั่วโมงหลังวินิจฉยั SBP ตามด้วยขนาด 1 ก./น้ าหนักตัว 1 กก.ในวันที่ 3 สามารถลดอัตราการเสียชวีิตทัง้ในระหวา่งนอน

โรงพยาบาลและที่ 3 เดือนหลังติดตามการรักษา นอกจากนี้ผูป้่วยที่ได้แอลบมิูนยงัสามารถชะลอการเสื่อมของไต236 อย่างไรก็ตาม

การศึกษานี้ไม่ได้เป็นการศึกษาแบบสุ่มทีมี่การปกปดิ (double-blind study) และมีผู้ป่วยบางกลุ่มเท่านัน้ที่มีการศึกษายืนยันว่า

อาจได้ประโยชน์จากแอลบมิูน ได้แก่ มีระดับบลิิรูบนิ >4 มก./ดล. หรือซรีั่มครีเอตินนี >1 มก./ดล. หรือ BUN >30 มก./ดล. 
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ค าถามที่ 4.3: ผู้ป่วยโรคตับแข็งรายใดควรได้รับการป้องกันโรคระดับปฐมภมิู (primary prophylaxis) ส าหรบัการเกิด 

spontaneous bacterial peritonitis (SBP) ? 

ค าแนะน าที่ 4.3: ควรให้ยาปฏิชวีนะเพ่ือป้องกันการเกิด SBP แบบปฐมภมิู ในผู้ป่วยตับแข็งทีมี่ความเสี่ยงต่อการติดเชื้อสงู ใน 2 

กรณีต่อไปนี้ดังนี้ 

- ผู้ป่วยตับแข็งและมีเลือดออกในทางเดินอาหารส่วนบน ควรให้ยา ceftriaxone ขนาด 1 ก./วัน ทางหลอดเลือดด า เปน็เวลา 

5-7 วัน 

- ผู้ป่วยตับแข็งที่มีทอ้งมาน และมีระดับโปรตีนในสารน้ าช่องทอ้งน้อยกว่า 1.5 ก./ดล. ร่วมกับมีการท างานของไตผิดปกติ 

(ซีรั่มครีเอตินีน >1.2 มก./ดล. หรือ BUN >25 มก./ดล. หรือซรีั่มโซเดียม <130 มิลลิโมล/ลิตร) หรือมีการท างานของตับ

บกพร่องรุนแรง (Child-Turcotte-Pugh score>9 และบลิิรูบนิ>3 มก./ดล.) ควรพิจารณาให้ยา norfloxacin แบบ
รับประทานระยะยาวในรายทีเ่หมาะสม 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 61% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยตับแข็งและมีเลือดออกในทางเดินอาหารส่วนบน จะมีโอกาสเกิด SBP หรือการติดเชือ้แบคทเีรียอื่น ๆ  ใน

โรงพยาบาลสูงร้อยละ 10-60 โดยในผู้ปว่ยตบัแขง็ Child-Pugh B/C จะมีโอกาสติดเชื้อสงูกว่าผูป้่วยตับแข็ง Child-Pugh A 237, 238 

การศึกษาวิเคราะห์อภมิานซึ่งรวบรวมการศึกษาแบบ การศึกษาแบบสุม่ชนดิมีกลุ่มควบคุม 5-12 การศึกษา พบว่าการให้ยา
ปฏิชีวนะระยะสั้นเพ่ือปอ้งกันแบบปฐมภูมิในผู้ป่วยตับแข็งทีมี่เลือดออกในทางเดินอาหารส่วนบน (ส่วนมากให้ยา norfloxacin 

แบบรับประทาน) สามารถลดอัตราการเกิด SBP การติดเชื้อแบคทีเรีย การเกิดเลือดออกซ้ า และการเสยีชีวติลงได้อย่างมีนัยส าคัญ

ทางสถิติ237, 239 โดยการศึกษาแบบสุม่ชนดิมีกลุ่มควบคุมเปรยีบเทียบระหว่างการให้ยา norfloxacin ทางปาก กับยา ceftriaxone 
ทางหลอดเลือดด าเปน็เวลา 7 วัน ในผู้ป่วยตับแข็งรุนแรงที่มีเลือดออกในทางเดินอาหารส่วนบน 111 ราย พบว่ายา ceftriaxone 

สามารถป้องกันการติดเชือ้ได้ดีกว่า โดยทั้งสองกลุม่มีอัตราการเสียชวีิตไม่ต่างกัน240 อย่างไรก็ตามแม้วา่จะมีการปอ้งกันด้วยยา

ปฏิชีวนะ แต่ยังคงพบการติดเชื้อได้ประมาณหนึง่ในหา้ของผู้ป่วยตับแข็งทีมี่เลอืดออกในทางเดินอาหารส่วนบน ซึ่งส่วนใหญ่เป็น

การติดเชื้อระบบทางเดินหายใจโดยมีปัจจยัเสีย่งคือ ตับแข็ง Child-Pugh C, hepatic encephalopathy (HE) และการท า
หัตถการที่เกี่ยวข้องกับทางเดนิหายใจ เช่น การใส่ nasogastric tube, Sengstaken-Blakemore tube และ orotracheal 

tube241  

นอกจากนี้ผู้ปว่ยตบัแข็งที่มีทอ้งมานและมีระดับโปรตีนในสารน้ าชอ่งท้องน้อยกว่า 1.5 ก./ดล. ร่วมกับมีการท างานของไต

ผิดปกติ (ซีรั่มครีเอตินีน >1.2 มก./ดล. หรือ BUN >25 มก./ดล. หรือ ซีรั่มโซเดยีม <130 มิลลิโมล/ลติร) หรือการท างานของตับ
บกพร่องรุนแรง (Child-Turcotte-Pugh score>9 และบิลริูบิน >3 มก./ดล.) มีโอกาสเกิด SBP ร้อยละ 20-60 ในระยะเวลา 1 ปี 
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ขึ้นกับความรุนแรงการบกพรอ่งของไตและตับ242 การศึกษาแบบสุ่มในประชากรกลุ่มนีพ้บว่า การใหย้าปฏชิีวนะ norfloxacin 

สามารถลดการเกิด SBP และ hepatorenal syndrome อย่างมีนยัส าคัญ แต่ไม่มีประโยชน์ต่อการรอดชวีิต242, 243 อย่างไรก็ตาม
ประสิทธิภาพของยา norfloxacin ในการป้องกันการเกิด SBP แบบปฐมภมิู อาจลดลงเม่ือเวลาผ่านไป และเพ่ิมความเสีย่งของการ

ติดเชื้อแบคทีเรยีดื้อยา แบคทีเรียแกรมบวก และ Clostridioides difficile เพ่ิมมากขึ้น244 ตลอดจนอาจเสี่ยงต่อผลข้างเคียง

เกี่ยวกับเส้นเอ็นของยากลุม่ quinolones ซึ่งยังไม่มีข้อมูลดา้นความปลอดภัยที่ชัดเจนในผู้ปว่ยโรคตบั ดังนั้นควรเลือกให้ยา 

norfloxacin ป้องกัน SBP แบบปฐมภมิูระยะยาว ในผู้ปว่ยทีเ่หมาะสม เช่น ผู้ป่วยตับแข็งที่รอการปลูกถา่ยตบั เป็นต้น 
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การติดเชื อแบคทีเรียอ่ืนๆในผู้ป่วยโรคตับแข็ง 

 โรคตับแข็งเป็นปจัจยัเสี่ยงต่อการติดเชื้อ โดยเปน็สาเหตุทีท่ าให้ผู้ปว่ยต้องนอนโรงพยาบาลประมาณรอ้ยละ 32-40 โดย
พบการติดเชื้อแบคทเีรียทั้งตอนมาโรงพยาบาลและเกิดขึ้นระหว่างนอนโรงพยาบาล245, 246 ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีการตดิเชื้อแบคทีเรีย

ในโรงพยาบาลประมาณรอ้ยละ 25 ซึ่งส่งผลใหผู้้ป่วยมีปญัหาทางคลนิิกที่ซับซ้อนขึ้นและเพ่ิมอัตราการเสียชีวิตระยะสั้น247 

การศึกษาความชุกการติดเชือ้แบคทเีรียในผูป้่วยโรคตับแข็งจากโรงพยาบาลทั่วโลก247 ในทวีปเอเชีย พบ SBP มากสุดโดยพบร้อย

ละ 35  รองมาเป็นปอดแสบ (pneumonia) พบร้อยละ 28 การติดเชื้อทอ่ทางเดนิปสัสาวะ (urinary tract infection) พบร้อยละ 
19 การติดเชื้อแบคทีเรียที่เกิดขึ้นเอง (spontaneous bacteremia) พบร้อยละ 5 การติดเชือ้ทางผิวหนังและเนือ้เยื่ออ่อนพบร้อย

ละ 7 การติดเชื้อที่อื่น ๆ พบร้อยละ 11 การติดเชื้อทีไ่ม่ใช่ SBP เพ่ิมอัตราตอ่การเสยีชีวติที่ 3.75 และสัมพันธก์ับอตัราการเสียชีวิตที่

1 และ 12 เดือนเท่ากับร้อยละ 30 และรอ้ยละ 63 ตามล าดบั248 การติดเชื้อที่ไม่ใช่ SBP เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด acute-on-

chronic liver failure (ACLF) นอกจากนี้ภาวะติดเชื้อ (sepsis) ยังท าให้การไหลเวียนเลือดผดิปกติ ส่งผลให้เกิดการบาดเจ็บของ
เซลล์ตับ ท าให้ขาดออกซเิจน (hypoxia) และโรคตับแข็งแย่ลง 

การติดเชื้อแบคทเีรยีสว่นใหญ่เกิดจากเชื้อในชุมชน (community-acquired) การติดเชื้อทีเ่กีย่วข้องกับสถานบริการ

สุขภาพ (healthcare-associated) เกิดภายใน 48 ชม.หลังจากนอนโรงพยาบาล และการติดเชื้อภายในโรงพยาบาล 

(nosocomial-associated) หลังจากนอนโรงพยาบาลอยา่งนอ้ย 48 ชม. ผู้ป่วยทีต่ิดเชือ้เกดิจากเชื้อในโรงพยาบาลมีอัตราการ
เสียชีวิตร้อยละ 25-48  เนื่องจากมักเป็นเชือ้แบคทีเรียที่ดื้อยาตา้นจุลชีพ (multi-drug resistant, MDR) ซึ่งสูงกว่าการติดเชื้อจาก

ในชุมชน81 จากการศึกษาชนิดแบคทีเรียทีพ่บบอ่ย  ได้แก่ เชื้อ Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus 

faecalis เป็นต้น247 การศึกษาของ Piano และคณะพบการติดเชือ้แบคทเีรียที่ดื้อยาต้านจุลชีพสงูถึงร้อยละ 34 ขึ้นกับทีต่ั้ง

ภูมิศาสตร์ โดยความชุกสูงสดุพบในทวีปเอเชีย โดยเฉพาะประเทศอนิเดีย โดยการติดเชื้อ MDR มีโอกาสหายน้อย ท าให้เกิดภาวะช๊
อก อวัยวะล้มเหลว และเสียชีวติได้247 

การป้องกันการติดเชือ้ และการวินจิฉยัการติดเชื้อตัง้แต่ระยะเริ่มต้น สามารถลดภาวะแทรกซ้อนของโรคตับแข็งทีเ่กิดขึ้น

ได้ เช่น ภาวะ acute decompensation การตดิเชือ้ซ ้า การเกดิอวัยวะล้มเหลว และลดอตัราการเสียชีวิต 



 

79 
 

ค าถามที่ 4.4: การรักษาการติดเชื้อแบคทเีรียอื่นๆ นอกเหนอืจาก spontaneous bacterial peritonitis (SBP) จ าเป็นต้อง

ครอบคลุมเชื้อดื้อยาตั้งแตแ่รกรับหรือไม่ 

ค าแนะน าที่ 4.4: แนะน าให้ยาปฏชิีวนะครอบคลุมเชื้อดื้อยาตั้งแต่แรกรบัในผูป้่วยตับแข็งทีมี่การติดเชื้อแบคทเีรียในกรณีทีเ่ปน็การ

ติดเชื้อที่อาจมีอันตรายถงึชีวิต เช่น ภาวะช็อกจากการติดเชื้อ หรือเปน็การติดเชือ้ที่เกี่ยวข้องกับสถานพยาบาล โดยควรพิจารณายา

ปฏิชีวนะให้เหมาะสมตามขอ้มูลทางระบาดวิทยาของเชื้อดือ้ยา 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 65% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2%  

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยตับแข็งมีความเสี่ยงสูงที่จะเกิดการตดิเชือ้ที่รนุแรง238 โดยเชื้อดือ้ยาส่งผลโดยตรงต่อผลของการพยากรณ์โรค 
ประสิทธิภาพในรกัษา อัตราการเสียชวีิตและค่าใช้จา่ยในการรกัษาของผู้ปว่ย249 โดยในปจัจบุนัเชื้อดื้อยาเป็นปญัหาส าคัญทัว่โลก 

โดยอัตราการติดเชื้อดื้อยามีความแตกต่างกันไปในแตล่ะภูมิภาคของโลก ในประเทศไทยจดัอยูใ่นกลุม่ประเทศทีมี่อุบัตกิารณ์การติด

เชื้อดื้อยาในระดับที่สูงโดยมีการดื้อต่อยาในกลุ่ม 3rd generation cephalosporin และ quinolone โดยเชือ้ดื้อยามีโอกาสพบ

มากในการติดเชื้อในสถานพยาบาลแต่อาจพบการติดเชื้อจากชมุชนได้250 โดยทั่วโลกมีรายงานพบการติดเชื้อดื้อยาในผูป้่วยตับแข็ง
ที่รักษาในโรงพยาบาลสูงถึงรอ้ยละ 34 และการติดเชือ้เปน็สาเหตหุลักของการเสียชวีิตในโรงพยาบาลของผู้ป่วยตับแข็งถงึร้อยละ 

50 251 การพิจารณาให้ยาปฏิชวีนะที่เหมาะสมและรวดเร็วมีผลอยา่งยิง่ต่อผลการรักษาและอัตราการรอดชวีิตของผู้ป่วยตับแข็งทีมี่

การติดเชื้อแบคทเีรยี นอกจากนี้การควบคุมและป้องกันเชื้อดือ้ยาเปน็สิง่ที่ส าคัญเพ่ือลดอุบตัิการการติดเชื้อดื้อยา 
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ค าถามที่ 4.5: แอลบูมินมีบทบาทในการรกัษาการติดเชื้อแบคทเีรยีอื่นๆ นอกเหนอืจาก spontaneous bacterial peritonitis 

(SBP) หรือไม่  

ค าแนะน าที่ 4.5: ไม่มีหลักฐานว่าแอลบูมินมีประโยชนใ์นภาวะติดเชื้อแบคทีเรียนอกเหนอืจาก SBP  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 75% เหน็ด้วย 25%  

ค าอธิบาย 

การติดเชื้อแบคทเีรยีเป็นภาวะแทรกซ้อนทีเ่กดิขึ้นบ่อยในโรคตับแข็ง เม่ือมีการติดเชื้อเกิดขึน้ จะส่งผลให้เกดิปัญหาหลาย

อย่างตามมาได้ เช่น ภาวะ acute kidney injury, HE, ACLF และมีโอกาสเสียชีวิตสงูขึ้น แอลบูมินช่วยลดอตัราการเสียชีวิตและไต
วายเฉียบพลันในภาวะ SBP แต่ส าหรบัภาวะติดเชื้อแบคทเีรยีนอกเหนอืจาก SBP มีรายงานจากการวิเคราะห์อภมิาน 2 การศึกษา
252, 253 ที่รายงานตรงกันว่าผู้ปว่ยภาวะติดเชือ้แบคทีเรียนอกเหนือจาก SBP ที่ได้รับแอลบมิูน ไม่ช่วยลดปัญหาการท างานของไตที่

ลดลง ไม่ช่วยลดอัตราเสียชวีิตเม่ือเทยีบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับแอลบูมิน และอาจมีปญัหาน้ าท่วมปอดเกิดขึ้นได้252, 253  
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ค าถามที่ 4.6: ยาลดกรดกลุ่ม proton pump inhibitor (PPI) เพ่ิมความเสี่ยงการติดเชื้อในผู้ปว่ยโรคตับแข็งหรือไม่ 

ค าแนะน าที่ 4.6: ยาลดกรดกลุ่ม PPI เพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเชื้อในผู้ป่วยโรคตับแขง็ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 47% เหน็ด้วย 37% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 8% ไม่เห็นด้วย 4% ไม่แสดง

ความเห็น 4%  

ค าแนะน า 

ยา proton pump inhibitor (PPI) เป็นยาลดการหลั่งของกรดในกระเพาะอาหาร ใช้รักษาภาวะแผลในกระเพาะอาหาร 

เลือดออกในกระเพาะอาหาร โรคกรดไหลยอ้น ผู้ป่วยโรคตับแข็งมักพบปญัหาเลือดออกในกระเพาะอาหารจากแผลในกระเพาะ

อาหารและล าไส้เล็กสว่นต้น ภาวะ portal hypertensive gastropathy และการแตกของหลอดเลือดขอดหลอดอาหารและ

กระเพาะอาหาร ผู้ป่วยโรคตับแขง็จึงมีความจ าเปน็ตอ้งได้รับยา PPI ซึ่งมีผลลดปริมาณของกรดในกระเพาะอาหาร แต่อาจน าไปสู่
การเปลี่ยนแปลงของแบคทเีรียในทางเดนิอาหาร ส่งผลใหเ้กิดภาวะ bacteria translocation และเพ่ิมความเสี่ยงของการเกิด SBP 

และการติดเชื้อในผูป้่วยโรคตับแขง็ มีรายงานการวิเคราะหอ์ภมิาน 5 การศึกษา254-258 พบว่าการใช้ PPI เพ่ิมความเสีย่งของการเกดิ 

SBP และการติดเชื้อในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง แม้ว่าการศึกษาส่วนใหญ่เปน็การศึกษาประเภท case-control และ cohort การใช้ยา 
PPI ในผู้ป่วยกลุ่มนี้จงึต้องพิจารณาถึงความจ าเปน็และผลเสียที่จะเกิดขึน้ โดยเฉพาะเม่ือผู้ปว่ยโรคตับแข็งอยูใ่นภาวะทีมี่น้ าในช่อง

ท้อง254 
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กลุ่มที่ 5 

Acute kidney injury และ Hepatorenal syndrome ในผู้ป่วยโรคตับแข็ง 

Acute kidney injury (AKI) ในผู้ป่วยตับแข็งวินจิฉยัตามเกณฑ์ของ International club of Ascites (ICA)259 คือภาวะ

ที่มีระดับครีเอตินีนในเลือดเพ่ิมขึ้นมากกว่าหรอืเทา่กับ 0.3 มก./ดล.จากระดับครเีอตนิีนเดมิภายใน 48 ชม. หรือมีระดับครีเอตินนี

เพ่ิมขึ้นมากกว่าหรือเท่ากับรอ้ยละ 50 จากระดับครีเอตินีนเดิมหรอืคาดการณ์ว่าเกิดขึ้นภายใน 7 วัน โดยภาวะไตวายเฉยีบพลัน

แบ่งเป็น 3 ระดับดังนี้ 

- ระดับ 1 หมายถึง ระดับครีเอตินนีเพ่ิมขึ้นมากกว่าหรือเท่ากับ 0.3 มก./ดล.หรอืมากกว่าหรอืเทา่กับ 1.5 ถึง 2 เท่าจากระดับค

รีเอตินีนเดิม 

- ระดับ 1a หมายถึง ระดับครีเอตินนีนอ้ยกว่า 1.5 มก./ดล. 

- ระดับ 1b หมายถึง ระดับครีเอตินนีมากกว่าหรอืเทา่กบั 1.5 มก./ดล. 

- ระดับ 2 หมายถึง ระดับครีเอตินนีเพ่ิมขึ้นมากกว่าหรือเท่ากับ 2 ถึง 3 เท่าจากระดับครีเอตินนีเดิม 

- ระดับ 3 หมายถึง ระดับครีเอตินนีเพ่ิมขึ้นมากกว่าหรือเท่ากับ 3 เท่าจากระดับครเีอตนิีนเดิม หรอืระดับครีเอตินนีมากกวา่หรอื

เท่ากับ 4 มก./ดล.ร่วมกับระดับครีเอตินนีเพ่ิมขึ้นมากกว่าหรือเทา่กับ 0.3 มก./ดล.หรือเริ่มมีการบ าบดัทดแทนไต (renal 

replacement therapy) 

ภาวะไตวายเฉียบพลันเปน็ภาวะที่พบได้บ่อยประมาณรอ้ยละ 22 – 29 ของผู้ป่วยตบัแขง็ที่เข้ารบัการรกัษาใน

โรงพยาบาล260, 261 การเกิดภาวะไตวายเฉยีบพลันในผู้ปว่ยตับแข็งมีความเสี่ยงสัมพันธ์กับการต้องรับการรักษาในโรงพยาบาล การ

เสียชีวิตขณะเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล และโอกาสเสยีชีวติที่ 30 และ 90 วันสูงขึน้261-264 และยังพบอัตราการเสียชีวิตสงูขึ้น

ในผู้ป่วยที่มีระดับของภาวะไตวายระดับสงูขึ้นเช่นเดียวกัน263, 264  

Hepatorenal syndrome (HRS) เป็นภาวะไตวายเฉียบพลนัในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งที่มีน้ าในช่องทอ้ง เกิดจากการหดตัว

ของหลอดเลือดไต (renal vasoconstriction) ท าให้เลือดไปเลี้ยงไตลดลง265 การวินจิฉัยภาวะ HRS-AKI เริ่มจากการเกิดไตวาย

เฉียบพลันตามเกณฑ์ของ ICA259 ในผู้ป่วยโรคตับแข็งทีมี่น้ าในชอ่งท้องแต่ไม่ตอบสนองต่อการหยดุยาขับปัสสาวะร่วมกับไม่

ตอบสนองต่อการใหแ้อลบูมินทางหลอดเลอืดด าปรมิาณ 1 ก./น้ าหนกัตัวผู้ปว่ย 1 กก./วัน เปน็ระยะเวลา 2 วัน และผู้ป่วยต้องไม่มี

ภาวะช็อก ไม่ใช้ยาที่มีผลต่อการท างานของไต เช่น ยากลุ่ม non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) หรือยากลุม่ 

non-selective beta-blockers (NSBBs) เป็นต้น รวมถึงไม่มีโรคไตอื่นๆ (เช่น ตรวจพบโปรตีนในปสัสาวะมากกว่า 500 มก./วนั 

หรือพบเม็ดเลือดแดงในปสัสาวะมากกว่า 50 ตัวต่อ high power field ในกรณีทีมี่พยาธิสภาพที่ไต หรือตรวจอัลตราซาวนด์พบไต

มีลักษณะผิดปกติ เช่น ท่อไตอุดตนั) โดยกลุ่มอาการ HRS เป็นภาวะแทรกซ้อนทีอ่ันตรายในผูป้่วยโรคตับแข็งระยะสุดทา้ย พบได้

ร้อยละ 12 – 43 ของผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีภาวะ AKI ทั้งหมด263, 266 มีอัตราการเสียชีวิตสงูถึงร้อยละ 32-57263, 267, 268 และสัมพันธ์

กับโอกาสเสียชีวติที่ 90 วัน สูงถึง 2.8 เท่าเม่ือเทียบกบัผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีมี่ภาวะ AKI จากสาเหตุ pre-renal263  
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ค าถามที่ 5.1: กรณีที่ผู้ป่วยโรคตับแข็งเกดิภาวะ acute kidney injury (AKI) จ าเปน็หรือไม่ที่ต้องหาสาเหตุของภาวะ AKI โดยการ

ตรวจเลือด ปัสสาวะ ระดับ neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) ในปัสสาวะ และ/หรืออัลตราซาวนด์ของ

ระบบทางเดินปสัสาวะ  

 

ข้อเสนอแนะที่ 5.1.1: กรณีที่ผู้ป่วยโรคตับแขง็เกิดภาวะ AKI แนะน าให้พิจารณาท าการตรวจหาสาเหตขุองภาวะ AKI โดยการ

ตรวจปัสสาวะและอัลตราซาวนดข์องระบบทางเดนิปสัสาวะ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ ามาก 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 18% ไม่เห็นดว้ย 1% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 5.1.2: กรณีที่ผู้ป่วยโรคตับแขง็เกิดภาวะ AKI อาจท าการตรวจ NGAL ในปัสสาวะเพ่ือช่วยในการวนิิจฉัยแยกภาวะ 

acute tubular necrosis หากสามารถส่งตรวจได้ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: ไม่แนะน าและไม่คัดค้าน  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 30% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 17% ไม่เห็นดว้ย 5% ไม่แสดง

ความเห็น 2% 

ค าอธิบาย 

สาเหตุการเกดิภาวะไตวายเฉยีบพลันในผู้ปว่ยโรคตับแข็งสามารถเกิดได้จากหลายสาเหตุ ได้แก่   

1. ภาวะความผิดปกติจากสาเหตุกอ่นไต (pre-renal) ส่งผลให้การไหลเวียนโลหิตที่มาเลี้ยงไตลดลง ซึ่งสาเหตุเกิดจากการสูญเสยี

สารน้ าในร่างกายจากทางเดินอาหารเนือ่งจากการได้ยาระบาย การได้ยาขับปัสสาวะมากเกินไป การเจาะน้ าในท้องออก

ปริมาณมากโดยไม่ได้มีการให้สารน้ าทดแทน การใช้ยาแก้ปวดในกลุ่ม nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) 

และภาวะ HRS หรือ HRS-AKI โดยโรคในกลลุม่นี้จะไม่พบความผิดปกติทางพยาธิสภาพที่ไต และหากได้รับการรักษาอยา่ง

ทันท่วงที การท างานของไตจะสามารถฟ้ืนคืนสู่ภาวะปกติได้ นอกจากนีย้ังอาจเกิดจากภาวะการค่ังของเส้นเลือดด าไต (renal 

vein congestion) ซึ่งอาจเกิดในผู้ปว่ยทีมี่ภาวะ abdominal compartment syndrome จากสารน้ าในชอ่งท้องปริมาณ
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มาก โดยมีการศึกษาขนาดเล็กในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งที่เข้ารับการรักษาในหออภบิาลผูป้่วยหนกัและได้รับการวนิิจฉัยภาวะ HRS 

พบว่าการเจาะระบายสารน้ าในช่องทอ้งช่วยเพ่ิมค่าการท างานไตและปริมาณปสัสาวะได้269 อย่างไรก็ตามยังขาดหลกัฐาน

สนับสนุนเพียงพอในการแนะน าการเจาะสารน้ าในช่องทอ้งเพ่ือให้การท างานไตดีขึ้นในผู้ป่วยกลุม่นี้ 

2. ภาวะความผิดปกติทีเ่กิดทีไ่ต (intra-renal) ได้แก่ 

2.1 ภาวะ acute tubular necrosis (ATN) มีสาเหตุจากการติดเชื้อหรือการมีภาวะช็อก การได้รับสารที่เป็นพิษตอ่ไตทั้งจาก

ภายในร่างกาย ได้แก่ ภาวะ bile cast nephropathy ในผู้ที่มีระดับบลิิรูบนิสูงมาก หรอืจากภายนอก ได้แก่ การได้รับยา

ปฏิชีวนะกลุ่ม aminoglycosides หรอืการได้รับสารทึบรังสี (contrast media) เป็นต้น 

2.2 ภาวะไตอักเสบจากโรคของโกลเมอรลูัส (glomerulonephritis) ได้แก่ IgA nephropathy หรือ

membranoproliferative glomerulonephritis ที่สัมพันธ์กับการติดเชื้อไวรัสตับอกัเสบชนดิบหีรอืซี 

2.3 ภาวะไตอักเสบแบบ acute interstitial nephritis พบในผู้ที่มีการใช้ยาบางชนิด ได้แก่ ยาปฏิชวีนะกลุ่ม 

fluoroquinolone หรือ penicillin หรอื ได้รับยาลดกรด proton pump inhibitor 

3. การอุดตันของทางเดินปัสสาวะ (post-renal obstruction) 

 

โดยสาเหตุที่พบได้บ่อย ได้แก่ ATN (ร้อยละ 35), prerenal ที่ตอบสนองต่อการให้สารน้ าและไม่ได้เกิดจากภาวะ HRS 

(ร้อยละ 32) และภาวะ HRS (ร้อยละ 20)270 การวินิจฉัยสาเหตุของการภาวะ AKI จ าเปน็ต้องท าการส่งตรวจวิเคราะหป์ัสสาวะ 

(urinalysis) การตรวจวิเคราะห์ทางเคมีของปัสสาวะ (urine chemistry) และการตรวจทางกล้องจลุทรรศนเ์พ่ือหาตะกอนใน

ปัสสาวะ (urine sediment) ซึ่งช่วยในการวินิจฉัยแยกกลุ่มโรคที่เกิดความผิดปกติทีไ่ต เช่นการตรวจพบ tubular cast ในผู้ป่วย 

ATN หรือการตรวจพบเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ (red blood cell cast) หรือโปรตนีในปัสสาวะในผู้ป่วยไตอักเสบจากโรคของโกล

เมอรูลัส นอกจากนีย้ังควรท าการส่งตรวจอลัตราซาวนดข์องระบบทางเดนิปสัสาวะเพ่ือหาความผดิปกติทางโครงสร้างและการอดุ

ตันของทางเดินปสัสาวะด้วย 

 การวิเคราะห์ทางเคมีของปัสสาวะ ได้แก่ การส่งตรวจค่าสดัส่วนการขับโซเดียมของไต (fractional excretion of 

sodium, FENa) ในผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีภาวะ prerenal รวมถึงภาวะ HRS มักได้ค่าต่ ากว่าร้อยละ 1 แต่พบว่ามีความจ าเพาะต่ า

เนื่องจากในผู้ปว่ยตับแขง็มักจะตรวจพบค่า FENa ต่ ากว่าร้อยละ 1 ได้บ่อยไม่ว่าผูป้่วยจะมีกลไกการเกิดภาวะไตวายแบบใด (ค่า

ความจ าเพาะต่อการวินจิฉยัภาวะ HRS เท่ากับรอ้ยละ 14) ดังนั้นการตรวจ FENa จึงอาจใช้เพ่ือช่วยวินิจฉัยภาวะ HRS ได้แต่มี

ประโยชน์จ ากัดในแง่ของการช่วยแยกภาวะ prerenal ออกจาก ATN271 การส่งตรวจสดัส่วนการขับยูเรียของไต (fractional 

excretion of urea, FEUrea) อาจช่วยในการแยกภาวะ prerenal ออกจาก ATN ได้ โดยเฉพาะในผู้ทีไ่ด้ยาขบัปสัสาวะเนือ่งจาก

การใช้ยาขับปสัสาวะไม่มีผลต่อการขบัยเูรยีออกจากร่างกาย โดยพบว่าค่า FEUrea จะสูงในภาวะ ATN และต่ ากว่าในผูท้ี่มีภาวะ 

prerenal272 นอกจากนีก้ารตรวจตัวบ่งชี้ทางชวีภาพ (biomarkers) อาจใช้ชว่ยในการวินจิฉยัแยกภาวะนีไ้ด้ ซึ่งตัวบ่งชี้ที่มี
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การศึกษามาก ได้แก่ การตรวจระดับ neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) ในปัสสาวะ ซึ่งเป็นตัวบ่งชี้ของการ

ถูกท าลายของเซลลท์่อไต โดยพบว่า NGAL จะมีค่าสงูในกรณทีี่ผูป้่วยมีภาวะ ATN ในขณะที่ค่า NGAL จะต่ าในกรณขีองผู้ทีมี่ภาวะ 

prerenal และสูงเล็กนอ้ยในผู้ที่มีภาวะ HRS273 การศึกษาชนิดการวิเคราะห์อภิมานรวบรวมผู้ปว่ยตับแขง็จ านวน 1,129 รายพบวา่

การตรวจ NGAL ช่วยในการแยกผู้ปว่ยทีมี่ภาวะ ATN ออกจากผู้ปว่ยทีมี่ภาวะไตวายจากสาเหตุอื่นได้ โดยมี AUROC เท่ากับ 0.89 
274 อย่างไรก็ตามการตรวจ NGAL ยังไม่ถือเปน็การตรวจมาตรฐานในการวินิจฉัยภาวะ ATN เนื่องจากค่าที่ใช้ยงัมีความแตกต่างกัน

ระหว่างการศึกษาและยังขาดค่ามาตรฐานที่ใช้ในการแปลผล รวมถึงการตรวจนีย้ังไม่สามารถตรวจได้ในหลายโรงพยาบาล 

นอกจากนี้ค่า NGAL ยังอาจสงูขึ้นได้ในกรณทีี่มีเม็ดเลอืดขาวในทางเดินปัสสาวะ ได้แก่ การติดเชื้อทางเดินปัสสาวะ 275 ซึ่งอาจท า

ให้เกิดผลบวกลวงได้ 
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ค าถามที่ 5.2: ควรมีการตรวจหาสาเหตุทีท่ าให้ผู้ปว่ยโรคตับแข็งเกดิภาวะ acute kidney injury (AKI) เช่น ภายหลงัการเจาะ

ระบายน้ าในช่องท้องมากกว่า 5 ลิตร (large volume paracentesis, LVP) การติดเชื้อหรือการใชย้าบางกลุ่ม เช่น nonsteroidal 

anti-inflammatory drugs (NSAIDs) หรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 5.2: ผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะ AKI ควรได้รับการตรวจหาสาเหตุ ได้แก่ การใช้ยาที่มีผลต่อไต การติดเชือ้ การขาด

สารน้ า การมีเลือดออกในทางเดินอาหาร การได้รบัยาขับปัสสาวะปริมาณมาก การท า LVP โดยไม่มีการชดเชยสารน้ าทีสู่ญเสยีไป

ด้วยการให้สารน้ าทางหลอดเลือดด าทีเ่พียงพอ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 81% เหน็ด้วย 19%  

ค าอธิบาย 

แนวทางการตรวจหาสาเหตุภาวะไตวายเฉียบพลันในผูป้่วยโรคตับแขง็ สรุปได้ดังนี2้76-278   

1. สืบค้นยาที่ผู้ปว่ยกนิอยู่ประจ ารวมไปถงึยาที่ผู้ปว่ยซือ้รับประทานเอง ควรลดขนาดยาหรือหยดุการใช้ยาขับปัสสาวะ หยุด

การใช้ยาที่เปน็พิษต่อไตทุกชนดิ หยุดการใช้ยาทีอ่อกฤทธิ์ขยายหลอดเลือดแดง หรือยากลุ่ม NSAIDs 

2. ประเมินภาวะขาดสารน้ า ถ้ามีภาวะขาดสารน้ าในหลอดเลอืด พิจารณาการให้สารน้ าทดแทนชนดิ crystalloids หรือการ

ให้แอลบูมิน หรือการให้เลือดและองค์ประกอบของเลือดในกรณทีี่ผูป้่วยมีภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร  

3. พิจารณาตรวจหาการติดเชื้อแบคทเีรยีและน าไปสู่การรกัษาอย่างรวดเร็ว โดยแนะน าให้ท าการตรวจน้ าในช่องท้องเพ่ือหา

ภาวะ spontaneous bacterial peritonitis (SBP) เพาะเชื้อในเลอืด เพาะเชื้อในปัสสาวะ และเอกซเรย์ทรวงอก และหาก

สงสัยการติดเชื้อสามารถพิจารณาการให้ยาปฏิชวีนะก่อนได้ 

4. ส าหรับการตรวจเจาะระบายน้ าในช่องทอ้งเพ่ือลดความดันในชอ่งท้องในผู้ป่วยโรคตบัแขง็ที่มีภาวะไตวายเพ่ือหวงัให้การ

ท างานของไตดีขึ้นยงัมีข้อมูลสนบัสนุนไม่เพียงพอ การเจาะระบายน้ าในช่องท้องออกสามารถท าได้ในกรณทีี่ผู้ปว่ยมีน้ าใน

ท้องมากจนท้องบวมตึง มีอาการไม่สุขสบายและควรให้รว่มกับแอลบูมินทางหลอดเลอืดด าเพ่ือปอ้งกันการเกดิระบบ

ไหลเวียนเลือดบกพรอ่งจนน าไปสูก่ารท างานของไตแยล่ง78, 81, 279  
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ค าถามที่ 5.3: การให้สารละลายแอลบมิูนรว่มกับสารน้ าเพ่ิมปริมาตร (volume expander) ทางหลอดเลือดด าช่วยในการวนิจิฉยั

สาเหตุของภาวะ acute kidney injury (AKI) ในผู้ป่วยโรคตับแข็งหรอืไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 5.3: การท างานของไตที่ดีขึ้นหลังจากการให้แอลบูมินขนาด 1 ก./น้ าหนกัตัว 1 กก./วัน เป็นเวลาติดต่อกนั 2 วนั 

ใช้ในการวินิจฉัยแยก pre-renal AKI จาก hepatorenal syndrome (HRS)-AKI 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 26% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 9% ไม่เห็นด้วย 2%  

ค าอธิบาย 

ประมาณร้อยละ 30-50 ของผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะไตวายเฉยีบพลันเกดิจากสาเหตุก่อนไตหรอื pre-renal AKI ซึ่ง

เป็นผลจากจากการสูญเสียสารน้ าหรอืเลอืด270 นอกจากการหยุดยาขับปสัสาวะแลว้ ผู้ป่วยกลุ่มนีจ้ะตอบสนองดีต่อการให้สารน้ า

เพ่ิมปริมาตร ซึ่งอาจจะเป็นสารละลายชนดิคริสตัลลอยด์ แอลบมิูน หรือเลอืด ส าหรับชนิดของสารน้ าทีใ่ห้ขึน้กับสาเหตุที่คาดว่าจะ

ท าให้เกิดภาวะไตวายเฉยีบพลันจากสาเหตุก่อนไต โดยถ้าภาวะขาดน้ าเกิดจากอาการท้องรว่งหรือได้รับยาขบัปสัสาวะที่มากเกนิไป 

แนะน าให้ใช้สารละลายชนดิคริสตัลลอยด์หรือสารละลายแอลบมิูนความเขม้ข้นร้อยละ 5 ในกรณทีี่ภาวะไตวายเกดิจากเลอืดออก

ในทางเดินอาหารและมีค่าฮีโมโกลบนิต่ ากวา่ 8 ก./ดล.แนะน าใหเ้ลือด และแนะน าใหใ้ช้แอลบูมินความเขม้ข้นร้อยละ 20-25 หาก

สงสัยว่าเกิดจากการติดเชื้อหรืออาจจะเปน็ HRS-AKI หรือไม่มีอาการและอาการแสดงทางคลินกิทีช่ัดเจนถึงภาวะขาดน้ า280 ซึ่งในปี 

พ.ศ. 2558 องค์กร ICA แนะน าใหแ้อลบมิูนขนาด 1 ก./น้ าหนักตัว 1 กก./วันเปน็เวลาติดต่อกนั 2 วัน โดยที่ขนาดต่อวนัไม่เกนิ 

100 กรัม ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะไตวายเฉยีบพลันระยะที ่2 และ 3 (มีซีรั่มครีเอตินนีเพ่ิมขึ้นมากกว่า 2 เทา่จากเดิม) หากหลงั

ได้รับแอลบูมินแลว้ซีรั่มครีเอตินีนลดลงมาทีร่ะดับค่าทีสู่งไม่เกิน 0.3 มก./ดล.จากค่าเดมิ ถือว่าผู้ปว่ยมีภาวะ pre-renal AKI277, 278 

แต่ถ้าซีรั่มครีเอตินนีไม่ลดลงหลังจากได้รับแอลบูมิน โดยไม่มีผลตรวจทางหอ้งปฏบิัติการหรือทางรังสีที่บง่บอกถึงความผิดปกติที่

โครงสร้างของไต และไม่ได้มีสาเหตุอื่นที่อธบิายได้ ให้ถือว่าภาวะไตวายเฉียบพลนันัน้เกิดภาวะ HRS-AKI ในกรณีที่มีขอ้จ ากัดการ

เข้าถึงสารละลายแอลบมิูน อาจพิจารณาใหส้ารละลายชนดิครสิตัลลอยดต์ามความเหมาะสม 
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ค าถามที่ 5.4: การให้ยา terlipressin ร่วมกับแอลบูมินมีบทบาทในการรักษากลุ่มอาการ hepatorenal syndrome (HRS-AKI) 

หรือไม่  

ข้อเสนอแนะที่ 5.4:  การใช้ยา terlipressin ร่วมกบัแอลบมิูนมีประโยชนใ์นการรักษาภาวะ HRS-AKI โดยสามารถท าให้การท างาน

ของไตดีขึ้น ระดับครีเอตินนีในซีรัมลดลง 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 67% เหน็ด้วย 30% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 3%  

ค าอธิบาย 

มีข้อมูลจากการศึกษาสหสถาบันขนาดใหญ่แบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมจ านวน 3 การศึกษา281-283 ถึงประโยชนข์องการใช้

ยา terlipressin ร่วมกับแอลบูมินในการรกัษาภาวะ HRS-AKI เม่ือเปรียบเทียบกบัยาหลอกรว่มกับแอลบูมิน พบว่าการใช้ยา 

terlipressin ร่วมกับแอลบมิูนสามารถท าให้การท างานของไตดีขึน้ ผู้ป่วยมีระดับครีเอตินนีในซีรัมลดลง มีสัดส่วนของผู้ป่วยที่หาย

จาก HRS-AKI ร้อยละ 23-34 เปรียบเทยีบกับร้อยละ 13-17 ที่ได้รับยาหลอก แต่ไม่ลดระยะเวลาการปลอดการปลูกถ่ายตับ (liver 

transplantation-free survival) และระยะเวลาการรอดชีวิต ดังรายละเอยีดทีแ่สดงในตารางที่ 5.1 

ตารางที่ 5.1 ประสิทธิผลของยา terlipressin ร่วมกับแอลบมิูนในการรักษาภาวะ HRS-AKI 

การศึกษา จ านวน

ผู้ป่วย 

กลุ่มศึกษา/ 

กลุ่มควบคุม 

ประสิทธิผล 

ระดับครีเอ

ตินีนในซีรัม 

HRS 

reversal 

ระยะเวลา

ปลอดการ

ปลูกถ่ายตับ  

อัตราการรอด

ชีวิต 

Boyer 

T.281 

196 Terlipressin 1 มก. ทุก 6 

ชม ร่วมกับแอลบูมิน 

ลดลง 1.1 

มก./ดล.* 

ร้อยละ 23.7 เฉลี่ย 

23.8 วัน 

ที่ 90 วัน   

ร้อยละ 57.7 

ยาหลอก ร่วมกับ แอลบูมิน ลดลง 0.6 

มก./ดล. 

ร้อยละ 15.2 เฉลี่ย 

20.7 วัน 

ที่ 90 วัน    

ร้อยละ 54.5 

Sanyal 

A.282  

112 Terlipressin 1 มก. ทุก 6 

ชม ร่วมกับแอลบูมิน 

ลดลง 0.7 

มก./ดล.* 

ร้อยละ 34* ที่ 180 วัน   

ร้อยละ 13 

ที่ 180 วัน   

ร้อยละ 42.9 



 

89 
 

ยาหลอก ร่วมกับ แอลบูมิน ลดลง 0  

มก./ดล. 

ร้อยละ 13 ที่ 180 วัน    

ร้อยละ 9 

ที่ 180 วัน    

ร้อยละ 37.5 

Wong 

F.283  

300 Terlipressin 1 มก. ทุก 6 

ชม ร่วมกับแอลบูมิน 

 ร้อยละ 32* ที่ 90 วัน   

ร้อยละ 77 

ที่ 90 วัน   

ร้อยละ 49 

ยาหลอก ร่วมกับ แอลบูมิน  ร้อยละ17 ที่ 90 วัน    

ร้อยละ 71 

ที่ 90 วัน    

ร้อยละ 55 

*P<0.05 

ขนาดของยา terlipressin ควรเริม่ให้ในขนาด 0.5-1 มก.ทุก 4-6 ชม. ทางหลอดเลอืดด า ร่วมกับการใหแ้อลบูมิน 1 ก./

น้ าหนักตัว 1 กก.ในวันแรก หลังจากนัน้ใหใ้นขนาด 40-50 ก./วัน ทางหลอดเลอืดด า โดยผลข้างเคียงที่ส าคัญ ได้แก่ ผลที่เกดิขึ้น

จากอวัยวะต่าง ๆ  ขาดเลือดจากฤทธิ์ของยา terlipressin ที่ท าให้หลอดเลือดหดตัว ที่พบบ่อย ได้แก่ อาการปวดทอ้ง ท้องอืด 

ปลายนิ้วด า กล้ามเนือ้หัวใจขาดเลอืด นอกจากนั้นยังพบภาวะน้ าท่วมปอดจากการให้แอลบมิูนได้ ซึ่งผลข้างเคียงที่เกิดขึ้นจาก 

terlipressin สามารถลดลงได้หากมีการให้ยาทางหลอดเลือดด าแบบต่อเนือ่ง โดยเริม่ต้นในขนาด 2 มก./วัน แล้วค่อย ๆ  เพ่ิมขนาด

ขึ้นทุก 1-2 วัน (แต่ไม่เกิน 12 มก./วัน) จนระดับครเีอตนิีนในซรีัมลดลง พบว่าสามารถลดผลขา้งเคียงลงได้จากรอ้ยละ 62 เหลือ

ร้อยละ 35 เม่ือเปรียบเทยีบกับการให้ยาแบบ bolus โดยไม่ท าใหป้ระสิทธิภาพของยาลดลง284  
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ค าถามที่ 5.5: การให้ยา norepinephrine ร่วมกับแอลบูมินมีประสิทธิภาพในการรักษากลุ่มอาการ hepatorenal syndrome 

(HRS)-AKI เทียบเท่ากบัยา terlipressin ร่วมกับแอลบูมินหรอืไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 5.5: การให้ยา norepinephrine ร่วมกับแอลบูมินมีประสิทธิภาพในการรักษากลุ่มอาการ HRS-AKI เทียบเทา่กบั

ยา terlipressin ร่วมกับแอลบูมิน ในแง่การเพ่ิมการหายจาก HRS-AKI และลดอัตราการเสียชีวิต 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 60% เหน็ด้วย 28% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 8% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 2% 

ค าอธิบาย 

ยาบีบหลอดเลือด norepinephrine ร่วมกับการให้แอลบูมิน สามารถใช้รกัษา HRS-AKI ได้ โดยขนาดที่ใชใ้นการรักษา 
คือ เริ่มด้วย 0.5 มก./ชม.และปรบัเพ่ิมขึ้นได้ครั้งละ 0.5 มก./ชม.ทกุ 4 ชม ขนาดมากที่สดุ 3 มก./ชม.285 โดยมีเปา้หมายให้ค่าเฉลีย่

ความดันหลอดเลอืดแดง (mean arterial blood pressure) >10 มม.ปรอทของค่าตั้งต้นหรอืให้ปริมาณปัสสาวะมากกวา่ 200 

มล. ใน 4 ชม. การให้ยาอาจต้องให้ในหออภบิาลผูป้่วยหนกั เนื่องจากต้องให้ยาผา่นทางหลอดเลอืดด าใหญ่และต้องอาศัยการเฝา้

ระวังอย่างใกล้ชิด 

จากการศึกษาอภิมาน Cochrane database ในปี พ.ศ.2560 ซึ่งรวบรวมการศึกษาแบบสุม่ที่มีกลุ่มควบคุมจ านวน 7 

เรื่อง ประชากรทั้งสิ้น 306 ราย พบว่ายา norepinephrine ร่วมกับแอลบูมินมีผลต่ออัตราการรอดชีวิต (RR=0.98, 95% 

CI=0.88-1.08; I² 0%) และการหายของ HRS ไม่แตกต่างกับยา terlipressin ร่วมกับแอลบมิูน286 และเม่ือประเมินเรื่องความ

ปลอดภัยของยา พบว่า terlipressin ไม่ได้เพ่ิมการเกดิภาวะแทรกซ้อนทางหลอดเลือดหวัใจชนิดรุนแรงมากกว่ายาบีบหลอดเลอืด
อื่น (RR=0.88, 95% CI=0.13-5.98) แต่เพ่ิมภาวะแทรกซอ้นทีไ่ม่รุนแรง เช่น อาการปวดท้อง และท้องเสีย (RR=3.50, 95% 

CI=1.19-10.27) ซึ่งผลการศึกษานีส้อดคล้องกับการวิเคราะห์อภมิานที่ผา่นมา287-289  

ทั้งนี้จากการศึกษาแบบวิเคราะหอ์ภมิานเครอืข่ายล่าสุดในปี พ.ศ.2565 พบว่ายา terlipressin ร่วมกับแอลบูมิน มี

ประสิทธิภาพในการลดอัตราการเสียชวีิต (RR=0.89, 95% CI=0.76-1.04) และเพ่ิมการหายจาก HRS (RR=1.13, 95% CI=0.94-
1.34) ไม่แตกต่างจากยา norepinephrine ร่วมกับแอลบมิูน290 อย่างไรก็ตามการศึกษาของยา norepinephrine ในการรักษา 

HRS มีจ านวนการศึกษานอ้ย ขนาดของประชากรในการศึกษาน้อยกวา่ และความแนน่อนของหลักฐานด้อยกว่าการศึกษาของยา 

terlipressin ดังนั้นการให้ NE ร่วมกับแอลบูมินจึงจดัเปน็ยาล าดับสองรองจากยา terlipressin ในการรักษา HRS จากการ
วิเคราะห์อภิมานเครอืข่าย291  
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ค าถามที่ 5.6: ผู้ป่วยกลุ่มอาการ hepatorenal syndrome (HRS) ที่ได้รับการรักษาด้วยสารบีบหลอดเลือด (vasoconstrictor) 

ควรมีการตรวจติดตามระหว่างการรักษาเพ่ือประเมินการตอบสนองต่อการรักษาและเฝ้าระวังผลข้างเคียงของยาอย่างไร  

ข้อเสนอแนะที่ 5.6:  ผู้ป่วย HRS ที่ได้รับการรกัษาด้วยสารบีบหลอดเลอืดควรมีการตรวจติดตามระหวา่งการรักษาดว้ย ซีรั่มครเีอ

ตินีน ซีรั่มโซเดียม ปริมาณปัสสาวะต่อวัน ความดันโลหติ และอาการทางคลนิิก เพ่ือประเมินการตอบสนองต่อการรักษาและเฝา้

ระวังผลข้างเคียงจากการใช้ยา 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 74% เหน็ด้วย 23% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 3%  

ค าอธิบาย 

 ผู้ป่วยกลุ่มอาการ HRS ที่ได้รับการรักษาดว้ยสารบบีหลอดเลือด (vasoconstrictor) ควรได้รับการตรวจติดตามด้วย 

ซีรั่มครีเอตินีน ซีรั่มโซเดียม ปริมาณปสัสาวะต่อวัน และความดันโลหิต ในระหวา่งการรักษา  โดยเฉพาะซีรั่มครีเอตินนี ซึ่งใช้เป็นค่า

บ่งชี้หลักของการตอบสนองต่อการรักษา การตรวจติดตามประเมินหลังการรกัษาด้วยสารบีบหลอดเลอืดและแอลบมิูน มีแนวทาง

ดังนี้ 

1. การตรวจติดตามดูแนวโน้มการตอบสนองของการรักษา 

1.1 การตรวจติดตามหลังได้ยา terlipressin 

ควรตรวจประเมินที่วันที่ 3 ของการรักษา โดยถ้าระดับซีรั่มครเีอตินีนลดลงมากกว่ารอ้ยละ 25 และค่าเฉลี่ยความดัน

หลอดเลือดแดง (mean arterial blood pressure) เพ่ิมขึ้น 5-10 มม.ปรอท ถือว่ามีแนวโน้มตอบสนองต่อการรักษา ให้พิจารณา

ให้ยาในขนาดเดิมต่อ แล้วประเมินการตอบสนองการรกัษาเปน็ระยะ ถ้าตรวจพบว่าระดับซีรัม่ครีเอตินนีลดลงนอ้ยกวา่ร้อยละ 25 

เม่ือเทียบกับระดับพ้ืนฐาน ให้พิจารณาค่อย ๆ  เพ่ิมขนาดยาจากขนาด 1 มก.ทุก 4-6 ชม. เป็น 2 มก.ทุก 4-6 ชม. โดยขนาดสูงสดุ

ไม่เกิน 8-12 มก./วัน (ส าหรบัการใหแ้บบ bolus) และไม่เกิน 12 มก./วัน (ส าหรับการให้แบบต่อเนื่อง) โดยพิจารณาให้ยาไม่เกิน 

14 วัน แต่ถ้าตรวจพบว่าระดับซรีั่มครีเอตินนีไม่ลดลงให้พิจารณาหยดุใช้ยา278  มีการศึกษาพบว่าปัจจัยที่มีผลต่อการตอบสนองต่อ

การรักษาด้วย terlipressin ได้แก่ ค่าบิลริูบนิกอ่นการรักษานอ้ยกว่า 10 มก./ดล. ค่าซีรมัครีเอตินนีนอ้ยกว่า 5 มก./ดล. และมีการ

เพ่ิมขึ้นของ mean arterial blood pressure มากกว่า 5-10 มม.ปรอท281, 292-294  

1.2 การตรวจติดตามหลังได้ยา norepinephrine ทางหลอดเลือดด าต่อเนือ่ง 
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การตรวจประเมินหลังจากเริ่มยาขนาด 0.5 มก./ชม. ให้พิจารณาว่ามีการเพ่ิมระดับ mean arterial pressure มากกว่า

หรือเท่ากับ 10 มม.ปรอท และ/หรอืปรมิาณปัสสาวะออกมากกว่า 50 มล./ชม.อย่างน้อย 4 ชม.หรือไม่278 ถ้าได้ตามเปา้หมาย

ดังกล่าว ให้ยาขนาดเดิมต่อแล้วประเมินการตอบสนองของยาเป็นระยะ ๆ  แต่ถ้าไม่ได้ตามเป้าหมายให้พิจารณาเพ่ิมขนาด 0.5 มก./

ชม.ทุก 4 ชม. โดยขนาดสุงสุดไม่เกิน 3 มก./ชม.  

2. การประเมินการตอบสนองหลงัเสรจ็สิน้การรกัษาด้วยสารบีบหลอดเลอืดและแอลบูมิน276, 277  

- การตอบสนองสมบรูณ ์(full response) คือระดับซีรัม่ครีเอตินนีลดลงกลับสู่ระดับพ้ืนฐานหรือใกล้เคียงระดับพ้ืนฐานโดย

น้อยกว่า 0.3 มก./ดล.จากระดับพ้ืนฐาน 

- การตอบสนองไม่สมบรูณ์ (partial response) คือระดับซีรัม่ครีเอตินนีลดลงแตม่ากกว่าหรือเท่ากับ 0.3 มก./ดล.จาก

ระดับพ้ืนฐาน 

- ไม่ตอบสนอง (no response) คือระดับซีรั่มครีเอตินนีไม่ลดลงหลังการรักษา 

3. การเฝ้าระวังผลข้างเคียงของการรกัษา 

ผลข้างเคียงที่อาจจะพบได้ในผูป้่วยที่ได้รับ terlipressin หรือ norepinephrine คือภาวะแทรกซ้อนทีเ่กิดจากการขาด

เลือด ไม่ว่าจะเป็นภาวะกล้ามเนือ้หัวใจขาดเลอืด ภาวะขาดเลือดของทางเดินอาหาร และภาวะขาดเลือดของนิว้มือและเทา้ ซึ่งหาก

มีอาการดังกล่าวควรหยดุการใช้ยา นอกจากนีจ้ากการศึกษา CONFIRM study พบว่าการให้ terlipressin อาจพบผลข้างเคียงอื่น 

เช่น ระบบหายใจล้มเหลวจากน้ าท่วมปอด ดังนั้นควรประเมินและหยดุการใช้ยา terlipressin และแอลบูมินเม่ือพบว่ามีอาการและ

อาการแสดงของภาวะน้ าเกนิ 278, 283 กล่าวโดยสรปุ แนวทางการตรวจเฝา้ระวังผลข้างเคียงจากการได้รับยาบีบหลอดเลอืด ควร

ได้รับการตรวจประเมินอาการและอาการแสดงของผู้ปว่ยเบื้องต้นเป็นระยะ ได้แก่  

- อาการเจ็บแน่นหน้าอก หากตรวจพบควรหยุดยาและประเมินคลื่นไฟฟ้าหวัใจ (EKG) 

- ปลายมือปลายเทา้เย็น ซีด ควรหยุดยา  

- ปวดท้องเฉียบพลนั อาจเกดิจากล าไส้ขาดเลอืด ควรหยดุยาและประเมิน bowel sound  

- อาการหายใจหอบเหนื่อย ควรหยดุยา ประเมิน breath sound วัด oxygen saturation พิจารณาส่งตรวจเอกซเรยป์อด 
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ค าถามที่ 5.7: ในผู้ป่วยกลุ่มอาการ  hepatorenal syndrome (HRS) ควรหยุดการให้สารบีบหลอดเลือด (vasoconstrictor) 

เม่ือใด 

ข้อเสนอแนะที่ 5.7: ควรหยุดการให้สารบีบหลอดเลือดในผู้ป่วยกลุ่มอาการ HRS เม่ือผู้ป่วยมีการตอบสนองสมบูรณ์ หรือเม่ือให้

สารบีบหลอดเลอืดจนถงึ 14 วันแล้วผู้ป่วยยังไม่ตอบสนองต่อยา หรือเม่ือผู้ปว่ยเกิดภาวะแทรกซ้อนรุนแรงจากการให้สารบีบหลอด

เลือด 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ ามาก 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 51% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 9% ไม่เห็นด้วย 5%  

ค าอธิบาย 

ยังไม่มีการศึกษาเกี่ยวกับระยะเวลาการหยุดสารบบีหลอดเลือดที่เหมาะสม จากการศึกษา CONFIRM study ซึ่งเป็น

งานวิจัยศึกษายา terlipressin ระยะที่ 3 ในผู้ปว่ยกลุ่มอาการ HRS มีการให้สารบบีหลอดเลือดระยะเวลาสงูสุด 14 วัน295 อย่างไร

ก็ตามจึงมีค าแนะน าการหยดุให้สารบบีหลอดเลอืดในผูป้่วยกลุ่มอาการ HRS โดยสามารถแบ่งเป็น 4 กรณี76, 78, 278 ได้แก่ 

1. ผู้ป่วยที่มีการตอบสนองสมบรูณ ์ควรหยุดสารบีบหลอดเลอืดหลังจากมีการตอบสนองสมบูรณห์รอืระดับครีเอตินนีนอ้ยกว่า

หรือเท่ากับ 1.5 มก./ดล.อย่างน้อย 24 ชั่วโมง 

2. ผู้ป่วยที่มีการตอบสนองไม่สมบรูณ์ ให้สารบบีหลอดเลือดต่อเนือ่งได้ไม่เกิน 14 วัน 

3. ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนอง ควรหยุดสารบีบหลอดเลอืดหลังจากได้รับยาปรมิาณสูงสุดทีผู่้ปว่ยทนได้ประมาณ 4 วัน78 

4. ผู้ป่วยที่เกิดภาวะแทรกซ้อนรนุแรงจากการใหส้ารบีบหลอดเลอืด เช่น ภาวะหวัใจขาดเลอืด ภาวะล าไส้ขาดเลือด เปน็ต้น ควร

หยุดการให้สารบีบหลอดเลอืดทนัท ี

 

  



 

94 
 

ค าถามที่ 5.8: การบ าบัดทดแทนไตมีบทบาทในผู้ป่วยกลุ่มอาการ hepatorenal syndrome (HRS)-AKI ที่ไม่ตอบสนองต่อการ

รักษาด้วยยาหรือไม่?  

ข้อเสนอแนะที่ 5.8: ไม่มีหลักฐานสนับสนุนประโยชน์ทีช่ัดเจนในการรักษาภาวะ HRS-AKI ด้วยการบ าบดัทดแทนไต อาจพิจารณา

เป็น bridging therapy ในผู้ปว่ยทีร่อการปลูกถ่ายตับ 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 49% เหน็ด้วย 39% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 12%  

ค าอธิบาย 

มีข้อมูลจากการศึกษาแบบย้อนหลังขนาดเล็กจ านวนเพียง 2  การศึกษา296, 297 พบว่าไม่มีข้อสรุปที่ชดัเจนถงึประโยชนข์อง

การบ าบัดทดแทนไต (renal replacement therapy, RRT) ในการเพ่ิมอตัราการรอดชวีิตของผู้ป่วย HRS-AKI ความเหน็โดย

ผู้เชี่ยวชาญแนะน าใหพิ้จารณาใช้เป็น bridging therapy ในผู้ป่วยที่รอการปลกูถ่ายตับ298 ช่วงเวลาที่เหมาะสมในการเริ่มการบ าบดั

ทดแทนไตยังไม่ทราบชัดเจน แนะน าใหเ้ริ่มท าตั้งแต่ในระยะแรก โดยมีข้อมูลพบว่า ผู้ปว่ย HRS-AKI ที่มีระดับครีเอตินีนในซรีัม

มากกว่า 5 มก./ดล. มักไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาและเสี่ยงต่อการเกิดผลขา้งเคียงโดยไม่จ าเปน็283, 299, 300 นอกจากนัน้ยงัมี

ข้อมูลสนับสนุนจากการศึกษาในผู้ปว่ยตบัวายเฉียบพลันทีมี่ภาวะไตวายเฉียบพลนั พบว่าการเริม่การบ าบัดทดแทนไตต้ังแต่ใน

ระยะแรกสามารถเพ่ิมอัตราการรอดชีวติของผู้ปว่ยได้301  

 ไม่มีข้อมูลเปรียบเทียบประโยชนข์องการบ าบดัทดแทนไตด้วยวิธี hemodialysis หรือ continuous renal 

replacement therapy (CRRT) ในผู้ป่วย HRS-AKI โดยทั่วไป CRRT มีข้อดีกว่าในกรณีทีผู่้ปว่ยมีระบบการหมุนเวียนโลหติทีไ่ม่

คงที่หรือมีภาวะ severe hyponatremia  
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ค าถามที่ 5.9: การปลูกถ่ายตับมีบทบาทในการรกัษากลุ่มอาการ hepatorenal syndrome (HRS)-AKI หรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 5.9: การปลูกถ่ายตับมีบทบาทส าคัญในการรกัษากลุ่ม HRS-AKI ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาดว้ยยาบบีหลอดเลือด 

(vasoconstrictor) ร่วมกับแอลบูมิน 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 54% เหน็ด้วย 39% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7%  

ค าอธิบาย 

การรักษาหลักของกลุม่อาการ HRS-AKI หรือ HRS ได้แก่ การให้ยาบีบหลอดเลอืด (vasoconstrictor) ร่วมกับแอลบมิูน
278 แต่อย่างไรก็ตามการศึกษาแบบการวิเคราะห์อภมิานที่รวบรวมการศึกษาวิจยัแบบสุ่มทีมี่กลุ่มควบคุมจ านวน 14 เรื่อง พบว่ามี

อัตรารอดชีวิตร้อยละ 34.6 และอัตราหายของ HRS (HRS reversal) ร้อยละ 42.8302 โดยเฉพาะการศึกษาระยะหลงั ตั้งแต่ปี ค.ศ.

2002 ไม่พบว่าการรักษา HRS ด้วยยาบีบหลอดเลือดและแอลบูมินเพ่ิมอัตรารอดชีวิตและอัตราหายของ HRS302 จึงสรุปได้ว่าการ

รักษาด้วยยาบบีหลอดเลือดรว่มกับแอลบูมินไม่ได้ช่วยใหผู้้ปว่ยอาการกลับมาเป็นปกติ302  การปลูกถา่ยตับเป็นการรักษาทีไ่ด้ผลดี

ที่สุดในกลุ่มอาการ HRS ถ้าผู้ป่วยนัน้มีความพรอ้มของการปลูกถา่ยตับ278  

 การศึกษาแบบการวิเคราะหอ์ภิมานของรายงานผูป้่วย HRS ที่ได้รับการท าปลกูถ่ายตับจ านวน 20 เรื่อง303 พบว่า

ภายหลังปลูกถา่ยตับ กลุ่มอาการ HRS มีโอกาสหายได้รอ้ยละ 83.4 แต่ภายหลงัปลูกถ่ายตับ ผู้ป่วย HRS มีโอกาสเสียชีวิตสงูกว่า

ผู้ป่วยปลูกถ่ายตับทีไ่ม่ได้มี HRS 1.29 เท่า และแนวโนม้ที่ผู้ปว่ย HRS จะมีโอกาสเสยีชวีิตที่ 1, 3 และ 5 ปี ภายหลังปลกูถ่ายตับสูง

กว่ากลุ่มที่ไม่ได้มี HRS303  
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กลุ่มที่ 6 

ภาวะความดันพอร์ทลัสูงและหลอดเลือดขอดหลอดอาหารในผู้ป่วยโรคตับแข็ง 

ภาวะความดันพอร์ทลัสูง (portal hypertension) คือ ภาวะที่มีเพ่ิมขึ้นของความดันในหลอดเลือดด าพอรท์ัล (portal 

vein) โดยเป็นผลที่เกิดจากการเปลีย่นแปลงทางกายวิภาคของตับและสรรีวิทยาของร่างกายในผู้ป่วยโรคตับแข็ง ซึ่งเปน็ภาวะที่

ส าคัญเนื่องจากเป็นเหตุหลักทีส่่งผลใหผู้้ปว่ยโรคตับแข็งเกดิอาการแทรกซ้อนทางคลินกิต่างๆ โดยวิธีมาตรฐานในการประเมินความ

ดันในหลอดเลือดด าพอร์ทลันั้นสามารถท าได้โดยการวัดค่า hepatic venous pressure gradient (HVPG) จากการศึกษาพบว่า

หากค่า HVPG อยู่ระหว่าง 6-9 มม.ปรอทจดัเปน็ภาวะความดันพอรท์ัลสูงแบบไม่รุนแรง แต่หากค่า HVPG มากกว่าหรือเทา่กับ 10 

มม.ปรอทนั้นมีความสัมพันธ์กับการเกดิหลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร (esophageal varies) และภาวะแทรกซ้อนอื่นของโรคตบั

แข็ง เช่น ภาวะท้องมาน hepatic encephalopathy จึงมีการก าหนดค านยิามผู้ปว่ยตับแขง็ที่มีค่า HVPG มากกว่าหรอืเทา่กบั 10 

มม.ปรอท ว่ามี clinically significant portal hypertension (CSPH) ส าหรับอุบัติการณ์ของภาวะ CSPH ในผู้ป่วยโรคตบัแข็ง

ระยะ compensated มีที่ไม่มีหลอดเลือดขอดหลอดอาหารนัน้เท่ากับร้อยละ 50-60 โดยทั่วไปการวนิิจฉัยภาวะ CSPH ผู้ป่วย 

compensated advanced chronic liver disease (cACLD) สามารถท าได้โดยการวัดความยืดหยุ่นของตับ (liver stiffness 

measurement, LSM) ร่วมกับระดับเกล็ดเลือด โดยหากคา่ LSM <15 กิโลพาสคาลและระดับเกลด็เลือด >150,000/ลบ.มม.

สามารถตัดภาวะ CSPH ออกได้ และในผู้ป่วยโรคตับเรื้องรงัที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อไวรสัตับอักเสบ หรอืแอลกอฮอล์ หรือตับค่ัง

ไขมันที่ไม่มีภาวะอ้วน การตรวจพบค่า LSM ≥25 กิโลพาสคาลนัน้สามารถวินจิฉัยภาวะ CSPH ได้ หรือในทางคลินกินัน้หากตรวจ

พบหลอดเลือดขอดหลอดอาหารในผู้ป่วยโรคตบัแขง็หรอืพบ portosystemic collaterals จากการตรวจทางรังสีวิทยาแสดงว่า

ผู้ป่วยรายนั้นมีภาวะ CSPH แล้ว217, 304 

ปัญหาหลักในทางคลินกิทีพ่บในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งที่เป็นผลโดยตรงจากภาวะความดันพอรท์ัลสูง ได้แก่ หลอดเลือดขอด

หลอดอาหาร ส าหรับอุบัตกิารณ์ของหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารในผู้ป่วยโรคตับแขง็นั้นขึ้นกับระยะของโรคตับแข็ง ในผู้ปว่ยโรค

ตับแข็งทั่วไปพบอุบตัิการณ์ของหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารประมาณร้อยละ 50 โดยหากอยู่ในระยะ compensated พบ

อุบัติการณ์ของหลอดเลือดขอดหลอดอาหารประมาณร้อยละ 30-40 และเพ่ิมเปน็รอ้ยละ 85 ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ 

decompensated ในแง่ของการด าเนินโรคนัน้พบว่าในผูป้่วยโรคตับแข็งระยะ compensated มีอัตราการเกดิหลอดเลือดขอด

หลอดอาหารขึน้ใหม่เทา่กับร้อยละ 7-8 ต่อปี และมีอัตราการเปลี่ยนแปลงจากหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารจากขนาดเลก็เปน็

ขนาดใหญ่เท่ากบัร้อยละ 10-12 ต่อปี ส าหรับการเกดิภาวะเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งนั้นพบ

ได้ร้อยละ 10-15 ต่อปี โดยอุบตัิการณ์เพ่ิมขึ้นตามความรนุแรงของโรคตับแข็ง ขนาดและลักษณะของหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร 

(เช่น การพบ red wale marks) ซึ่งการเกิดเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารเป็นภาวะแทรกซอ้นทางคลนิิกที่ส าคัญใน

ผู้ป่วยโรคตับแข็ง เนื่องจากผู้ปว่ยมีอัตราการเสียชีวิตทีร่ะยะเวลา 6 สัปดาหเ์ทา่กับร้อยละ 15-25 นอกจากนั้นหากผู้ปว่ยกลุ่มนี้

ได้รับการรักษาทีไ่ม่เหมาะสมจะมีโอกาสเกิดภาวะเลือดออกซ้ าจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารนั้นเทา่กบัร้อยละ 60 ภายใน 1 -2 

ปีหลังจากการเกิดเลือดออกครัง้แรก ดังนั้นการปอ้งกันการเกดิภาวะเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร รวมถึงการป้องกัน
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การเกิดเลือดออกซ้ าในผู้ปว่ยทีมี่ประวัติเลอืดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารแล้วจงึมีความส าคัญในการดูแลรักษาผู้ปว่ยโรค

ตับแข็ง 
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ค าถามที่ 6.1: ผู้ป่วยโรคตับแขง็รายใดควรได้รบัการคัดกรองหลอดเลือดขอดหลอดอาหารด้วยการท าการส่องกลอ้งทางเดินอาหาร

ส่วนต้น (esophagogastroduodenoscopy, EGD)  

ค าแนะน าที่ 6.1: ผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ decompensated ควรพิจารณาท าการส่องกลอ้งทางเดินอาหารส่วนต้นเพ่ือคัดกรอง

หลอดเลือดขอดหลอดอาหารทกุราย ในกรณีทีผู่้ปว่ยโรคตบัแข็งระยะ compensated สมควรทีจ่ะได้เขา้รับการส่องกล้องทางเดนิ

อาหารส่วนต้นเชน่กนั แต่ในรายที่มีค่า liver stiffness measurement<20 กิโลปาสคาล และระดับเกล็ดเลือด>150,000/ลบ.มม. 

แพทย์อาจพิจารณางดเว้นการส่องกลอ้งทางเดินอาหารส่วนต้นไปก่อนได้ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่เห็นด้วย 2% 

ค าอธิบาย 

ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ถึงแม้จะมีลักษณะของความดันพอร์ทลัสงูจากการตรวจร่างกายหรอืจากทางรังสวีิทยา แต่เกณฑ์

มาตรฐาน (reference standard) ในการวินจิฉยัหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร คือการสอ่งกล้องทางเดนิอาหารสว่นตน้  

(esophagogastroduodenoscopy, EGD)  โดยมีเปา้หมายคือการวินจิฉยัและแบง่ระดับความรุนแรงของหลอดเลือดขอดหลอด

อาหาร โดยกลุ่มที่หลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร มีความเสี่ยงสงูที่จะเกิดการแตกและเลือดออก ได้แก่ หลอดเลือดขอดหลอดอาหาร

ที่มีขนาดใหญ่ (>5 มม.) หรือหลอดเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็กแต่มีรอย red wales ซึ่งถือว่ามีความเสี่ยงสูงที่จะเป็นต าแหน่ง

เลือดออกได้ ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีไ่ด้รับการตรวจส่องกลอ้งทางเดินอาหารส่วนต้นแต่ไม่พบหลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร  แนะน าให้

ตรวจติดตามด้วยการส่องกล้องทางเดินอาหารสว่นต้นเป็นระยะ (ทุก 1-3 ปี)  

ในสถาบันที่มีเครื่องวัดความยดืหยุน่ของตับ (liver stiffness) จากผลการศึกษากลุ่มผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีมี่ค่าความยืดหยุ่น

ของตับ (liver stiffness measurement, LSM) <20 กิโลปาสคาล และระดับเกลด็เลอืด >150,000/ลบ.มม. พบว่าเพียงนอ้ยกว่า

ร้อยละ 1 ของผู้ป่วยกลุ่มนี้เท่านั้นจะตรวจพบหลอดเลือดขอดหลอดอาหารที่มีขนาดใหญ่หรือหลอดเลือดขอดหลอดอาหารที่

ต้องการการรักษา217, 304, 305 แพทย์ผู้ดูแลจึงอาจพิจารณางดเว้นการสอ่งกล้องทางเดินอาหารสว่นต้นในผู้ปว่ยกลุม่นี้ไปก่อนได้และ

ติดตามค่าความยืดหยุน่ของตับและระดับเกล็ดเลือดเป็นประจ าทุกป ีเม่ือผู้ป่วยโรคตบัแขง็มีค่า LSM> 20 กิโลปาสคาลหรอืระดับ

เกล็ดเลือด<150,000/ลบ.มม. จึงส่งเข้ารับการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้นเพ่ือคัดกรองหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร 

ส าหรับผู้ป่วยโรคตับแข็งทีไ่ด้รับยา non-selective beta-blockers (NSBBs) อยู่แลว้หรอืในผูป้่วยโรคตับแข็งทีมี่

หลักฐานว่ามี CSPH เช่น portosystemic collaterals จากการตรวจทางรงัสีวิทยานัน้ไม่จ าเป็นต้องเข้ารับการส่องกลอ้งทางเดิน

อาหารส่วนต้นเพ่ือคัดกรองหลอดเลือดขอดหลอดอาหารโดยสามารถพิจารณาใหร้ับประทานยา NSBBs ได้เลย  
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ในสถาบันที่ไม่มีเครื่องวัดความยืดหยุน่ของตับ การใช้ค่าปริมาณเกล็ดเลือด <120,000 ลบ.มม. ค่า AST-to-platelet 

ratio index (APRI) หรืออัตราส่วน platelet count/spleen diameter ratio (PC/SD) มากกว่า 909 เพ่ือชว่ยวนิิจฉัยภาวะ

หลอดเลือดขอดหลอดอาหาร หรอืคัดกรองผู้ปว่ยโรคตับแข็งที่จ าเป็นเขา้รบัการสอ่งกล้องทางเดินอาหารสว่นต้น ข้อมูลในปัจจบุัน

พบว่ายังไม่สนับสนนุใหน้ ามาใช้ทดแทนการส่องกลอ้งทางเดินอาหารส่วนต้น 
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ค าถามที่ 6.2: ผู้ป่วยโรคตับแขง็รายใดควรได้รบัการรักษาด้วยยากลุม่ non-selective beta-blockers (NSBBs) เพ่ือป้องกัน

ภาวะแทรกซ้อนจากความดันพอร์ทลัสูง 

ค าแนะน าที่ 6.2: ผู้ป่วยที่มีลักษณะทางคลินิกเขา้ได้กับ clinically significant portal hypertension (CSPH)  ทุกรายควร

พิจารณาให้ NSBBs เพ่ือปอ้งกันภาวะแทรกซ้อนจากความดันพอรท์ัลสูง โดยพิจารณาให้ยา carvedilol เป็นยาตัวแรก 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 54% เหน็ด้วย 39% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5% ไม่เห็นด้วย 2% 

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยที่มีลักษณะทางคลินกิเข้าได้กับ CSPH ทุกรายควรพิจารณาให้ยา NSBBs เพ่ือป้องกันภาวะแทรกซ้อนจากความดัน

พอร์ทัลสูง จากข้อมูลการศึกษาแบบสุ่มพบว่ายา NSBBs สามารถลดโอกาสการเกิดภาวะ decompensation ได้ดีกว่ายาหลอก 

(HR=0.51, 95% CI=0.26-0.97, P=0.0412)103 โดยเม่ือพิจารณาจากกลไกการออกฤทธิ์และการบริหารยา พบว่ายา carvedilol 

เป็นยาที่มีประสิทธภิาพดีในการลดความดันพอร์ทลัและมีการบริหารยาที่ง่ายกว่ายา propranolol อย่างไรก็ตามควรหลีกเลี่ยงการ

ใช้ยา carvedilol ในผู้ป่วยที่มีภาวะทอ้งมาน 

ตารางที่ 6.1 การบริหารยา non-selective beta-blockers (NSBBs) ในผู้ป่วยตับแข็งและความดนัพอร์ทลัสูง 

ยา ขนาดในผู้ป่วยทีไ่ม่มีภาวะ

ท้องมาน 

ขนาดในผู้ป่วยทีมี่ภาวะท้องมาน เป้าหมายการรักษา 

Propranolol 20-160 มก.วันละ 2 ครั้ง 20-80 มก.วันละ 2 ครั้ง เพ่ิมยาจน heart rate 55-60 ครั้ง/

นาที โดยที่ systolic BP≥90 มม.ปรอท 

Nadolol* 20-160 มก.วันละ 1 ครั้ง 20-160 มก.วันละ 1 ครั้ง เพ่ิมยาจน heart rate 55-60 ครั้ง/

นาที โดยที่ systolic BP≥90 มม.ปรอท 

Carvedilol 6.25-12.5 มก.วันละ 1 ครั้ง ควรหลีกเลี่ยง systolic BP≥90 มม.ปรอท 
*ยา nadolol ไม่มีในประเทศไทย 
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ค าถามที่ 6.3: ในผู้ป่วยโรคตับแข็งที่ควรได้รับการรักษาด้วยยากลุ่ม non-selective beta-blockers (NSBBs) แต่ไม่สามารถใหไ้ด้ 

เช่น มีข้อห้ามหรือเกิดผลข้างเคียง มีแนวทางการรักษาอยา่งไร 

ค าแนะน าที่ 6.3: ผู้ป่วยที่ไม่สามารถเริ่มยา NSBBs หรือไม่สามารถทนต่อยาได้ ควรพิจารณาการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้น 

เพ่ือตรวจคัดกรองหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร โดยเฉพาะในกรณค่ีา liver stiffness measurement≥ 20 กิโลปาสคาลหรอืเกลด็

เลือด≤150,000/ลบ.มม. ในกรณีตรวจพบหลอดเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ่ ควรพิจารณาให้การรกัษาด้วยวิธี endoscopic 

variceal ligation (EVL) 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 65% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2%  

ค าอธิบาย 

จากข้อมูลการศึกษาผูป้่วยโรคตับแขง็โดยเฉพาะในกลุ่มทีส่าเหตุของโรคได้รบัการรกัษาเปน็อย่างดีแล้ว พบว่าผู้ปว่ยทีมี่ค่า

ความยืดหยุ่นของตับประเมินโดยวิธี vibration-controlled transient elastography (VCTE) < 20 กิโลปาสคาลและระดับเกล็ด

เลือด >150,000/ลบ.มม. มีโอกาสตรวจพบหลอดเลือดขอดหลอดอาหารความเสี่ยงสูงได้เพียงร้อยละ 0-1.3 ภายในระยะเวลา 5 

ปี306 จึงอาจพิจารณางดเว้นการส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นตน้เพ่ือตรวจคัดกรองหลอดเลือดขอดหลอดอาหารในผูป้่วยกลุ่มนี ้ใน

กรณีไม่เข้าเกณฑ์ดังกล่าว ผู้ปว่ยควรได้รับการส่องกลอ้งทางเดินอาหารส่วนต้น และหากพบหลอดเลือดขอดหลอดอาหารขนาด

ใหญ่ และผู้ป่วยที่ไม่สามารถเริ่มยา NSBBs หรอืไม่สามารถทนต่อยาได้ ควรพิจารณาใหก้ารรักษาด้วยวิธี endoscopic variceal 

ligation (EVL) หากตรวจพบหลอดเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเลก็ แนะน าใหต้รวจคัดกรองโดยการสอ่งกล้องทางเดินอาหารสว่น

ต้นเป็นระยะ 
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ค าถามที่ 6.4: ผู้ป่วยที่มีเลือดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดินอาหารเฉยีบพลัน (acute variceal bleeding) ควรได้รับการดูแล

รักษาทั่วไปอย่างไร?  

ค าแนะน าที่ 6.4: ผู้ป่วยที่มีเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดทางเดินอาหารเฉยีบพลันควรได้รบัการดูแลรกัษาทั่วไป ด้วยยาลดความ

ดันพอร์ทัล ยาปฏชิีวนะ และให้เลือดให้ระดับฮีโมโกลบนิอยู่ระหว่าง 7-9 กรัม/ดล. 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 72% เหน็ด้วย 28%  

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยที่อาการเบือ้งต้นสงสัยภาวะเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดทางเดินอาหาร ในกรณทีี่สามารถท าได้ผู้ปว่ยควรได้รับ

การส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นตน้เม่ือผู้ปว่ยได้รบัการรกัษาเบือ้งต้นจนอาการคงที่เพ่ือยืนยันการวินจิฉยัโรคและให้การรกัษา โดย

ควรได้รับการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้นภายในระยะเวลา 12 ชม. (อย่างไรก็ตามในประเทศไทยอาจมีขอ้จ ากัดในแง่ของ

ความพร้อมของบุคลากรและเครื่องมือส าหรับการส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นตน้)307  ส าหรบัการประเมินความรุนแรงของภาวะ

เลือดออกโดยการใชส้ัญญาณชีพของผู้ป่วยนัน้ตอ้งระวังเพราะผู้ปว่ยอาจได้รับยา NSBBs รวมทัง้อาจมีการเปลี่ยนแปลงของระบบ

ไหลเวียนของเลอืดที่เกิดขึน้ในภาวะตับแข็ง  ส าหรับการพยากรณโ์รคผู้ปว่ยควรได้รับการประเมินโอกาสการเสยีชวีิตด้วย Child-

Pugh score หรือ Model for End-Stage Liver Disease (MELD) score308  

การรักษาเบื้องต้น ในกรณีผู้ปว่ยไม่มีประวัติโรคหัวใจ ควรให้สารน้ าชนดิ crystalloids และให้เลือดหากระดับฮโีมโกลบนิ

ต่ ากว่า 7 ก./ดล. โดยพยายามรักษาให้ระดับฮโีมโกลบินอยูร่ะหว่าง 7-9 ก./ดล.309 ส าหรบัสารประกอบของเลือดชนดิอื่น เช่น 

fresh frozen plasma (FFP) และ recombinant factor VIIa นั้นไม่มีหลักฐานว่าได้ประโยชน3์10 ส าหรบัผูป้่วยที่เลือดออกรุนแรง

และมีความเสี่ยงต่อโรคหวัใจ ควรได้รับการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ และหากผู้ป่วยมีโรคหวัใจรว่มด้วยควรได้รับเลอืดหากระดับ

ฮีโมโกลบินต่ ากว่า 8 ก./ดล. ส าหรบัการรกัษาจ าเพาะ ผู้ป่วยควรได้รับยาที่ออกฤทธิ์ลดความดันพอรท์ัล เช่น terlipressin หรือ 

somatostatin หรือ octreotide เป็นระยะเวลา 5 วัน311 และผู้ปว่ยควรได้รับยาปฏชิีวนะ เช่น ceftriaxone หรือยากลุ่ม 

quinolones240 และในรายทีมี่ความเสี่ยงสูงต่อการส าลัก เช่น สับสน หรือเลือดออกปริมาณมาก ควรพิจารณาการใส่ท่อชว่ยหายใจ

เพ่ือป้องกันการส าลกั ในกรณทีี่ไม่สามารถท าการส่องกลอ้งทางเดินอาหารส่วนต้นได้ควรพิจารณาใส่ Sengstaken-blakemore 

tube เพ่ือควบคุมภาวะเลือดออกระหว่างรอส่งตัวผูป้่วยไปยังสถานพยาบาลที่สามารถส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นตน้ได้ 
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ค าถามที่ 6.5: แนวทางการรกัษาด้วยการส่องกลอ้ง (endoscopic treatment) ในผู้ป่วยที่เลอืดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดิน

อาหารเฉียบพลันเปน็อย่างไร?  

ค าแนะน าที่ 6.5: ผู้ป่วยที่เลือดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารควรได้รับการรกัษาโดยวิธี endoscopic variceal ligation 

(EVL) ส าหรับหลอดเลอืดขอดกระเพาะอาหารควรได้รับการรักษาโดยวธิี cyanoacrylate injection และนัดผู้ป่วยกลบัมารักษา

เส้นเลือดขอดจนยุบหาย 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 68% เหน็ด้วย 25% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

ค าอธิบาย 

 ผู้ป่วยที่เลือดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารควรได้รับการรักษาโดยวิธี  EVL โดยผลจากการศึกษาแสดงว่าการ

รักษาโดยวิธี EVL ได้ผลดีกว่าการรักษาโดย endoscopic sclerotherapy ในแง่ของการลดอัตราการเลือดออกซ้ า การเกิด

ภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา และการเสียชวีิต312 โดยในแต่ละครั้งของการรกัษาการใช้ยางรัดมากกว่า 6 เส้น ไม่ได้มีประโยชน์

มากกว่าใช้ 6 เส้น313 ส าหรับการรักษาโดยวธิี hemostatic spray อาจมีบทบาทชั่วคราวระหว่างรอการรกัษาจ าเพาะโดยการส่อง

กล้อง ได้แก่ EVL แต่ข้อมูลการศึกษายงัไม่มีมากและยังไม่ได้ใช้กันแพรห่ลายในประเทศไทย314 ในกรณขีองเลือดออกจากหลอด

เลือดขอดกระเพาะอาหาร ควรประเมินต าแหนง่ด้วย Sarin classification เพ่ือเลอืกวิธีการรกัษา315 โดยหากเลือดออกจากหลอด

เลือดขอดกระเพาะอาหารชนิด gastroesophageal varices (GOV) 1 สามารถรักษาโดยวิธี EVL หรือ cyanoacrylate injection 

ส าหรับเลือดออกจาก GOV2 ควรรกัษาด้วย cyanoacrylate injection316 การรักษาโดยการใส่ fully-covered esophageal 

metallic stent เป็นระยะเวลา 14 วันนัน้จดัเป็นทางเลือกทางหนึง่ในผู้ปว่ยทีเ่ลอืดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารที่ไม่

สามารถห้ามเลอืดด้วย EVL ได้ โดยประสิทธิภาพพบว่าสามารถห้ามเลอืดได้มากกว่ารอ้ยละ 95 แต่อาจพบภาวะแทรกซอ้นได้มาก

ถึงร้อยละ 36 เช่น การเกดิเลอืดออกซ้ า แผลที่หลอดอาการ หรือ stent เลื่อนต าแหนง่317 นอกจากนัน้มีข้อมูลว่าการใช้ 

endoscopic ultrasound (EUS) ร่วมกับ coil และ cyanoacrylate มีประโยชนใ์นการรกัษาหลอดเลอืดขอดกระเพาะอาหาร แต่

อย่างไรก็ตามเนื่องจากเป็นวิธีทีมี่ค่าใช้จา่ยสูงและไม่ได้แพร่หลาย จึงยังไม่ได้จัดเป็นการรักษาทีม่าตรฐาน318 ในกรณขีองเลอืดออก

จากหลอดเลือดขอดทางเดินอาหารต าแหนง่อื่น (ectopic varices) แนะน าการรกัษาขั้นต้นดว้ยวิธีการฉีด cyanoacrylate304 
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ค าถามที่ 6.6: บทบาทของ Transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) และการรกัษาโดยการผา่ตัดในผู้ปว่ย

เลือดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดินอาหารเป็นอยา่งไร?   

ค าแนะน าที่ 6.6: ในสถานพยาบาลที่มีความพร้อมของบุคลากรและเครื่องมือ สามารถพิจารณาการท า TIPS ในผู้ป่วยเลือดออก

จากหลอดเลือดขอดทางเดินอาหารทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษา หรือผู้ป่วยที่เกิดเลอืดออกซ้ าหลังจากได้รับการรกัษาตามมาตรฐาน

ในผู้ป่วยที่ไม่มีข้อห้ามในการรักษาด้วยวิธีนี้ ในกรณีที่ผู้ป่วยมีข้อห้ามในการท า TIPS และการปลูกถ่ายตับ อาจพิจารณาส่งต่อ

ผู้เชี่ยวชาญเพ่ือพิจารณาการรักษาดว้ย portosystemic shunt surgery ในรายที่ไม่มีข้อหา้มในการรักษา 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี (ส าหรบั TIPS) และระดับต่ า (ส าหรบั shunt surgery) 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 42% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 8% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง
ความเห็น 2% 

ค าอธิบาย 

Transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) เป็นหัตถการทางหลอดเลอืดเพ่ือลดความดันในเส้นเลอืด

ด าพอร์ทัลด้วยการสรา้งทางเชือ่มและใส่ stent จาก intrahepatic portal vein มายัง hepatic vein หรอื inferior vena cava 

ซึ่งการใส่ stent ชนิด polytetrafluoroethylene (PTFE)-covered stent นั้นพบว่ามีผลการรักษาและอัตราการรอดชีวิตของ

ผู้ป่วยดีกว่าเม่ือเปรียบเทียบกับ stent ชนิดดีกวา่การใส่ bare stent319 

        บทบาทของ TIPS ในผู้ป่วยเลอืดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดินอาหารเฉียบพลนั ได้แก่217 

1. เลือดออกจากหลอดเลือดขอดทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรักษา (refractory variceal bleeding) ทั้งในกรณขีองหลอดเลือดขอด

หลอดอาหาร กระเพาะอาหาร และทางเดินอาหารส่วนอื่นที่ไม่ตอบสนองต่อการรกัษาด้วยยา  balloon tamponade และ

การรักษาโดยการส่องกล้อง  

2. การเกิดเลือดออกซ้ าจากหลอดเลือดขอดในระยะแรกหรอืภายใน 5 วัน (early recurrent variceal bleeding) หลังการ

รักษาด้วยยาและการรักษาโดยการส่องกลอ้ง  

3. Pre-emptive TIPS หมายถึงการท า TIPS ภายใน 24-72 ชม. ในผู้ป่วยเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดหลอดอาหารทีมี่ความ

เสี่ยงสูงได้แก่  

- ผู้ป่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh C 10-13 คะแนน หรือ 

- ผู้ป่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh B 8-9 คะแนนทีมี่ active bleeding ตอนส่องกลอ้งทางเดินอาหารเบือ้งต้น (initial 

endoscope) หรือมี HVPG มากกว่า 20 มม.ปรอท 

4. การป้องกันการเกิดเลือดออกซ้ า (secondary prophylaxis) ในกรณผีู้ปว่ยเกิดเลือดออกซ้ าแม้ว่าจะได้รับการรักษาตาม

มาตรฐานด้วยยา NSBBs และการรักษาโดยการส่องกลอ้งแล้ว  



 

105 
 

ทั้งนี้ก่อนการพิจารณาการท า TIPS ผู้ป่วยต้องได้รับการประเมินการสภาพร่างกายอยา่งละเอยีด ได้แก่ การท างานของตบั

และไต การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด (complete blood count) และการแข็งตัวของเลือด (coagulogram) การประเมิน 

MELD score การตรวจเอกซเรยค์อมพิวเตอรข์องตับ และอาจพิจารณาการตรวจหัวใจด้วยคลืน่เสียงสะท้อนความถี่สูง 

(echocardiogram) ในกรณีทีมี่ประวัติภาวะหัวใจลม้เหลว (congestive heart failure) หรือภาวะความดนัหลอดเลือดแดงใน

ปอดสูง (pulmonary arterial hypertension)320 เพ่ือตรวจว่า ผู้ป่วยมีข้อหา้มของการท า TIPS หรือไม่ โดย absolute 

contraindications ของการท า TIPS ได้แก่321  

- ภาวะหัวใจล้มเหลว (ระยะ C หรือ D หรือมี ejection fraction<ร้อยละ 50)  

- ภาวะความดันหลอดเลือดแดงในปอดสูงแบบรนุแรง (mean pulmonary artery pressure>45 มม.ปรอท)  

- ภาวะ hepatic encephalopathy (HE) แบบรุนแรงที่ไม่สามารถควบคุมได้ (severe uncontrolled HE)  

- การติดเชื้อที่ไม่สามารถความคุมได้ (uncontrolled systemic infection or sepsis)  

- ภาวะตับทรุดรุนแรง (severe and progressive liver failure)  

- Child-Pugh score ≥14 หรือ MELD score >30 ที่ไม่มีแผนการปลูกถ่ายตับในระยะเวลาอันใกล้304  

นอกจากนั้น relative contraindications ในการท า TIPS ได้แก3่21  

- ท่อน้ าดีอุดตันทีไ่ม่ได้รับการรกัษา (untreated biliary obstruction)   

- Uncorrectable severe polycystic liver disease  

- หลอดเลือดด าพอรท์ัลหรอืหลอดเลอืดด า hepatic vein อุดตัน  

- มีเนื้องอกตับขวางต าแหน่งการท า TIPS  

- MELD score>18 (ในกรณีการท า TIPS แบบไม่เรง่ด่วนหรือelective TIPS ในผู้ป่วยทีมี่ภาวะท้องมาน) 

ส าหรับผู้ป่วยเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดกระเพาะอาหารชนิด GOV2 และ isolated gastric varices (IGV) 1 หรือ

เลือดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดินอาหารต าแหนง่อื่นในกรณทีี่ผูป้่วยมี gastrorenal shunt หรือ splenorenal shunt ร่วม

ด้วย นอกจาก TIPS แล้วอาจพิจารณาการรักษาโดยวธิี balloon-occluded retrograde transvenous obliteration (BRTO) 

เป็นอีกหนึ่งทางเลอืก  

บทบาทการรักษาโดยการผ่าตัดในผู้ปว่ยเลอืดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดินอาหาร ได้แก่ การผ่าตัด portosystemic 

shunt surgery และการปลูกถ่ายตับ โดยการผ่าตัดปลูกถ่ายตับนั้นควรพิจารณาเม่ือผู้ป่วยมีข้อบ่งชี้และได้รับการประเมินอยา่ง

เหมาะสมเท่านั้น หากผู้ป่วยไม่สามารถท า TIPS และไม่เหมาะสมต่อการปลูกถ่ายตับ แนะน าส่งต่อสถาบันที่มีความพร้อมเพ่ือท า 

surgical shunt ซึ่งมีหลายเทคนคิการผ่าตัดขึ้นอยูก่ับการประเมินของศัลยแพทย์322-324 
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ค าถามที่ 6.7: ผู้ป่วยเลือดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดนิอาหารเฉียบพลนัทีไ่ด้รับการรักษาแลว้ ควรได้รับการรักษาต่ออย่างไร

เพ่ือป้องกันการเกิดเลือดออกซ้ า?  

ค าแนะน าที่ 6.7: การรักษาหลักเพ่ือป้องกันภาวะเลือดออกซ้ าในผูป้่วยโรคตับแขง็ที่มีเลอืดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร 

ได้แก่ การให้ยากลุ่ม non-selective beta-blockers (NSBBs) ร่วมกับการท า endoscopic variceal ligation (EVL)  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 77% เหน็ด้วย 21% ไม่เห็นด้วย 2%  

ค าอธิบาย 

เนื่องจากผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีเลอืดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารนั้นมีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดเลือดออกซ้ า 

ดังนั้นจึงควรเริ่มให้การรักษาเพ่ือป้องกันการเกิดเลือดออกซ้ าทันทีหลังจากควบคุมภาวะเลือดออกได้หรือภายในระยะเวลา 1 

สัปดาห์ โดยการรักษาหลักในการป้องกันภาวะเลือดออกซ้ า ได้แก่ การให้ยากลุม่ NSBBs (propranolol หรือ carvedilol) ร่วมกับ

การท า EVL325 ในรายที่ไม่สามารถรับการรักษาดว้ยวิธีใดวิธหีนึง่ สามารถให้การรกัษาเพียงวิธีเดียว เช่น ยากลุ่ม NSBBs อย่างเดยีว 

หรือ EVL อย่างเดียว ส าหรบัในรายที่ยงัเกิดเลือดออกซ้ าหลงัจากได้รับการรักษาด้วยยา NSBBs ร่วมกับการท า EVL ควรพิจารณา

รักษาด้วยวิธี TIPS217, 304 นอกจากนั้นอาจจะสามารถพิจารณาการรกัษาด้วย TIPS เป็นการรกัษาวิธีแรกเพ่ือปอ้งกันการเกิด

เลือดออกซ้ าในผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีมี่ข้อบง่ชี้อื่นในการรกัษาด้วย TIPS อยู่แล้ว เช่น มีภาวะทอ้งมานที่ดือ้ต่อการรกัษา (refractory 

ascites) 
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ค าถามที่ 6.8: แนวทางการรกัษาและป้องกันภาวะเลอืดออกจาก portal hypertensive gastropathy (PHG) เป็นอยา่งไร? 

ค าแนะน าที่ 6.8: แนวทางการรักษาและป้องกันภาวะเลอืดออกจาก PHG ประกอบไปด้วยยา non-selective beta-blockers 

(NSBBs), argon plasma coagulation (APC) และ transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) โดยพิจารณา

เลือกใช้ตามความเหมาะสมของผู้ปว่ยแต่ละราย 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 46% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 1% 

ค าอธิบาย 

Portal hypertensive gastropathy (PHG) เป็นความผิดปกติชนิดหนึง่ของเยือ่บกุระเพาะอาหารที่พบในผูป้่วยที่มีความ

ดันพอร์ทัลสูง โดยสามารถท าใหเ้กิดภาวะเลือดออกในกระเพาะอาหารได้ทั้งแบบเฉียบพลนัและเรือ้รัง ส าหรับการรักษาภาวะ

เลือดออกเฉียบพลันจาก PHG นั้นโดยทั่วไปไม่แตกต่างจากการรักษาภาวะเลือดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร324ได้แก่ การ

ให้สารน้ าเบือ้งต้น การให้ยาที่ออกฤทธิ์ลดความดันพอร์ทัล และการใหย้าปฏชิีวนะ ส าหรบัการรกัษาด้วยการสอ่งกล้องที่แนะน า

ได้แก่ การรักษาโดยวิธี argon plasma coagulation (APC) และการให้ยา NSBBs เพ่ือป้องกันการเกิดเลือดออกซ้ าเม่ือเลือดหยุด

ดีแล้วและผู้ป่วยมีสัญญาณชีพคงที่ ส าหรับการรักษาภาวะเลอืดออกเรือ้รังจาก PHG ประกอบไปด้วยการให้ธาตุเหล็กเสริมเพ่ือ

แก้ไขภาวะโลหิตจางร่วมกับการให้ยา NSBBs ในกรณทีี่ไม่สามารถหยุดเลือดได้ด้วยการให้การรักษาข้างต้น สามารถพิจารณาการ

รักษาโดยวิธี TIPS หากผู้ปว่ยไม่มีข้อห้าม หรือการผ่าตัด surgical shunt ในกรณีผู้ปว่ยมีขอ้ห้ามในการท า TIPS322, 323 ส าหรับการ

ปลูกถ่ายตับจะพิจารณาในกรณีผูป้่วยมีโรคตับเรือ้รังทีเ่ข้าเกณฑ์ปลูกถา่ยตบัและไม่มีข้อห้ามการปลูกถ่ายตบั ในกรณเีลอืดออก

เฉียบพลันและเรื้อรงั323 

ส าหรับการปอ้งกันการเกดิเลือดออกครั้งแรก (primary prophylaxis) จาก PHG นั้น สามารถเริม่การรักษาด้วยยากลุ่ม 

NSBBs ในรายที่มี PHG ชนิดรนุแรง (severe PHG) หรือหากผู้ปว่ยตรวจพบหลอดเลือดขอดหลอดอาหารร่วมดว้ย เนื่องจากเปน็

ลักษณะที่บ่งชี้ถึงภาวะ CSPH 
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กลุ่มที่ 7 

Hepatic encephalopathy ในผู้ป่วยตับแข็ง 

 Hepatic encephalopathy (HE) เป็นกลุ่มอาการความผิดปกตทิางสมองที่พบในผูป้่วยตับวายเฉียบพลนั (type A) ผู้ทีมี่ 

portosystemic shunt (type B) และผู้ป่วยตับแขง็ (type C) ในแนวทางเวชปฏิบตัินี้จะกล่าวเฉพาะ HE ในผู้ป่วยตับแข็งเทา่นัน้ 

โดยอาการของผู้ปว่ยจะแสดงออกมาเป็นความผิดปกติทางระบบประสาท หรืออาการทางจิตเวชได้หลากหลาย ตั้งแต่ไม่แสดง

อาการจนถึงไม่รู้สกึตัว โดยผู้ปว่ยกลุ่มนีมั้กมีอาการง่วงซึมหรอืสับสน อาจเกิดขึ้นที่บา้นหรือขณะนอนโรงพยาบาลก็ได้ ผู้ป่วยบาง

รายอาจมีบุคลกิภาพเปลี่ยนแปลง หรือพฤตกิรรมแปลกประหลาด เช่น ก้าวร้าว หรือเอะอะโวยวาย การตรวจร่างกายจะพบความ

ผิดปกติในการรับรู้ (cognitive) การรูส้ติ (consciousness) และการเคลือ่นไหว (motor) เช่น asterixis 326, 327  

การจ าแนกความรนุแรงของ HE แต่เดิมนยิมใช้การแบ่งตามเกณฑ์ West Haven Criteria อย่างไรกต็ามในทางปฏิบตัิ

พบว่าสามารถแยกภาวะ minimal HE และ HE ระดับที่ 1 ออกจากกันได้ยาก เนื่องจากมีอาการไม่เฉพาะเจาะจง ต้องใช้การ

ทดสอบทาง psychometric แลt neuropsychological ที่ยุ่งยาก และมีเกณฑ์การวินจิฉยัทีท่ับซ้อนกันอยู่ ดังนั้นในทางปฏิบตัิจึง

ควรเรียก minimal HE และ HE ระดับที่ 1 ว่า covert HE ส่วนผู้ป่วยที่มีภาวะสับสน หรือซมึชัดเจนเรยีกว่า overt HE โดย

สามารถแบ่ง overt HE ตามความรุนแรงตาม West Haven Criteria เป็น HE ระดับที่ 2-4 และ ส าหรับผู้ป่วยวิกฤติที่มี HE ระดับ

ที่ 3-4 ควรแบ่งความรุนแรงเพ่ิมเติมดว้ย Glasgow coma scale เพ่ือให้สามารถติดตามการเปลี่ยนแปลงระดับความรู้สกึตัวของ

ผู้ป่วยได้ดีขึ้น328 นอกจากนีค้วรแยกลกัษณะการด าเนินโรค HE ว่าเป็นแบบ episodic หรอืแบบ recurrent (เกิดขึ้นซ้ ามากกว่า

หรือเท่ากับ 2 ครั้งภายใน 6 เดือน) หรือแบบ persistent (มีอาการคงอยูต่ลอดไม่กลับสูภ่าวะปกตริะหว่างช่วงทีมี่การเกิดซ้ าของ 

OHE 326, 327 แสดงในรูปที่ 7.1 

ระบาดวิทยา 

ความชุกของ overt HE จะพบเพ่ิมขึ้นตามความรนุแรงของตับแขง็ที่เพ่ิมขึ้น โดยพบได้ร้อยละ 10-14 ในผู้ปว่ยตับแขง็

ทั่วไป328, 329 และร้อยละ 16-25 ในผู้ปว่ยตับแขง็ Child-Pugh B และ C330, 331 ความชุกของ covert HE จากการวินจิฉยัโดย 

psychometric hepatic encephalopathy score (PHES) จะพบเพ่ิมขึ้นตามความรนุแรงของตบัแขง็ โดยพบได้ร้อยละ 27, 42 

และ 60 ในผู้ป่วยตับแขง็ Child-Pugh A, B และ C ตามล าดับ332  

พบว่าผู้ป่วยมีอุบัติการณ์สะสมเกิด overt HE ครั้งแรกร้อยละ 5-25 ภายใน 5 ปีหลังได้รับการวินจิฉัยภาวะตับแข็ง โดย

ความเสี่ยงต่อ overt HE จะเ พ่ิมขึ้นในผู้ป่วยตับแข็งจากไวรัสตับอักเสบซี  และแอลกอฮอล์ อายุมาก มวลกล้ามเนื้อน้อย มี

โรคเบาหวาน และที่มีภาวะแทรกซ้อนอืน่ของตับแข็งร่วมดว้ย327, 333  

 

ความส าคัญ และพยากรณ์โรค 
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ผู้ป่วยตับแข็งที่มี overt HE ถือว่ามีพยากรณโ์รคไม่ดี โดยมีโอกาสเกดิ overt HE ซ้ าสูงถึงร้อยละ 40 ในเวลา 1 ปี และมี

อัตรารอดชีวิตประมาณรอ้ยละ 40 และ 20 ที่ 1 ปี และ 3 ปีตามล าดับ334 โดยภาวะ overt HE จะส่งผลกระทบโดยตรงต่อตัว

ผู้ป่วย ท าให้คุณภาพชีวิตลดลง อัตรานอนโรงพยาบาล ภาวะแทรกซ้อน และ อัตราการเสียชีวิตเพ่ิมขึ้น นอกจากนี้ยงัส่งผลกระทบ

โดยอ้อมต่อครอบครัวและผู้ดูแลอยา่งมาก ตลอดจนเพ่ิมค่าใช้จา่ยในระบบสาธารณสุขโดยรวม326, 327  

 

รูปที่ 7.1: การจ าแนกความรนุแรงและชนิดของภาวะ hepatic encephalopathy 

 

การวินิจฉัยและการประเมินอื่นๆ  

 การวินิจฉัยภาวะ overt HE อาศัยอาการแสดงทางคลนิิกเป็นส าคัญโดยไม่จ าเป็นต้องท าการตรวจพิเศษ โดยลักษณะ

ผู้ป่วยควรมีตับแข็งระดับค่อนขา้งรุนแรง และ/หรือมี portosystemic shunt ผู้ป่วยสามารถมีอาการแสดงทางระบบประสาท

หลากหลายตามระดับความรนุแรงของ HE ซึ่งความผิดปกติทาง motor ที่ตรวจพบได้บ่อยคือ อาการสั่นกระพือ (flapping 

tremor หรือ asterixis) อย่างไรก็ตามการตรวจพบ flapping tremor ไม่ได้มีความจ าเพาะต่อภาวะ HE (สามารถพบได้ในภาวะ

อื่น เช่น uremia) ทั้งนี้อาการแสดงทางระบบประสาทที่พบนอ้ยในภาวะ HE ได้แก่ extrapyramidal dysfunction, 
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hepatolenticular degeneration, myelopathy, seizure, focal neurological deficits และ involuntary movements 

โดยการจ าแนกลักษณะทางคลินกิและความรนุแรงของ overt HE  ในผู้ป่วยตับแข็งมักอา้งอิงตาม West Haven Criteria สรุปใน

รูปที่ 7.1  

การวินิจฉัยภาวะ overt HE  จึงจ าเป็นต้องซักประวัติตรวจร่างกายอย่างละเอียด และส่งตรวจทางห้องปฏบิัติการ และ

รังสีวิทยาที่เหมาะสม เพ่ือวินจิฉัยแยกภาวะอื่นมีสามารถท าใหมี้อาการคลา้ยคลึงกัน (ตารางที่ 7.1) ภาวะ overt HE ในผู้ป่วยตับ

แข็งมักมีปัจจัยกระตุ้นให้เกิด เช่น การติดเชื้อ (โดยเฉพาะ spontaneous bacterial peritonitis, SBP) เลือดออกในทางเดิน

อาหาร โพแทสเซียมต่ า ภาวะเลือดเปน็ด่าง ท้องผูก ยานอนหลบั การขาดน้ า และยาขบัปสัสาวะมากเกินไป เป็นต้น การสืบค้นหา

ปัจจัยกระตุ้น และรีบท าการแกไ้ขมีความส าคัญมาก  

 

ตารางที่ 7.1 การวินิจฉัยแยกโรคซึมสับสนในผูป้่วยตับแข็ง 

กลุ่มโรค ช่ือโรค 

แอลกอฮอล์ Intoxication, withdrawal, seizure  

ความผิดปกติทางโภชนาการ Wernicke’s encephalopathy 

ความผิดปกติของอิเลก็โทรไลต์ Hyponatremia, hypernatremia, hypercalcemia  

ความผิดปกติของน้ าตาล Hypoglycemia, ketoacidosis, hyperosmolar, lactic acidosis 

ผลจากยา Benzodiazepines, neuroleptics, opioids  

การติดเชื้อ Sepsis, CNS infection 

ความผิดปกติของสมอง Chronic subdural hematoma, stroke 

ภาวะอื่นๆ Organ failure, systemic inflammatory response syndrome, psychiatric 

disorders, non-convulsive epilepsy 
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ค าถามที่ 7.1: ในผู้ป่วยตับแขง็ที่มีสติสมัปชญัญะผิดปกต ิการตรวจซีรมัแอมโมเนียมีประโยชนใ์นการวินจิฉัย  hepatic 

encephalopathy (HE) หรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 7.1: ไม่แนะน าการวินจิฉัย HE ด้วยการตรวจวัดการเพ่ิมขึ้นระดับซีรมัแอมโมเนยี 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 28% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7% ไม่เห็นด้วย 2% 

ค าอธิบาย 

ภาวะ HE เป็นภาวะที่มีความผดิปกตขิองระบบประสาททีพ่บบอ่ยในผู้ปว่ยตับแขง็ มีกลไกการเกิดโรคหลายกลไก การ

เพ่ิมขึ้นชองระดับซีรมัแอมโมเนยี ร่วมกับแอมโมเนยีดังกลา่วสามารถผา่น blood brain barrier เข้าไปในเซลล์สมองเป็นปัจจยัหนึง่

ที่ท าให้เกิด HE 335มีการศึกษาพบว่าการเพ่ิมขึน้ของซีรัมแอมโมเนยี สัมพันธ์กับความรนุแรงของ HE อย่างไรก็ตามการเพ่ิมขึ้นของ

ระดับซีรัมแอมโมเนียไม่มีความเฉพาะเจาะจงกับ HE เนื่องจากสามารถพบได้ในภาวะ encephalopathy ชนิดอื่นได้โดยทีผู่้ปว่ยไม่

จ าเป็นต้องมีโรคตับแขง็ เช่น ผู้ป่วยที่มีภาวะ sepsis encephalopathy336 หรือผู้ปว่ยโรคตับแข็งบางรายจะพบระดับซีรมั

แอมโมเนียสูงถึงแม้ว่าผูป้่วยจะหายจากภาวะ HE แล้ว337 นอกเหนอืจากนี้พบว่าระดับซรีัมแอมโมเนยีในอาสาสมัครสุขภาพปกต ิ

และผู้ป่วยตับแข็งทีย่ังไม่มีภาวะ HE มีค่าที่หลากหลายโดยไม่มีอาการทางคลินิก338ด้วยหลักฐานขอ้มูลการศึกษาดังกล่าวในปจัจบุัน

จึงยังไม่สามารถใช้ซีรัมแอมโมเนยีในการวินจิฉยัได้ อย่างไรก็ตามระดับของซรีัมแอมโมเนยีมีประโยชนใ์นการชว่ยคัดออกในผู้ปว่ยที่

มีภาวะ HE ได้ โดยระดับซีรัมแอมโมเนียที่อยูใ่นเกณฑ์ปกติ สามารถใช้ในการคัดภาวะ HE ออกได้ มีค่า negative predictive 

value เท่ากับร้อยละ 48.6  339, 340ประโยชนอ์ื่นของซีรมัแอมโมเนียคือ ระดับซีรมัแอมโมเนียสูงช่วยพยากรณ์ความจ าเปน็ในการ

ต้องรับการรักษาใน รพ. การเกิดภาวะแทรกซ้อนที่เกี่ยวขอ้งกับโรคตับและการเสียชวีิตได้341 แต่ไม่มีประโยชน์ในการตรวจติดตาม

ซีรัมแอมโมเนียในขณะท าการรักษา HE 342  
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ค าถามที่ 7.2: ในผู้ป่วยตับแขง็ที่มีสติสมัปชญัญะผิดปกต ิการตรวจทางรังสีวทิยา มีประโยชนใ์นการวินิจฉัย hepatic 

encephalopathy (HE) หรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 7.2: การวินิจฉัยโรค HE ด้วยการตรวจทางรังสีวิทยา เช่น การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์หรือการตรวจคลื่น

แม่เหล็กไฟฟ้าสมองในผู้ป่วยตับแข็งที่มีสติสัมปชัญญะผิดปกติไม่มีประโยชน์ แต่อาจจะมีประโยชน์ช่วยแยกโรคในสมองอื่นๆ ใน

กรณีที่ประวัติหรือการตรวจร่างกายไม่แนช่ัดไม่สามารถแยกโรคได้   

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 58% เหน็ด้วย 39% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 3%  

ค าอธิบาย 

การตรวจลักษณะทางรงัสีวิทยาของสมองด้วยวิธีการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์หรอืการตรวจคลืน่แม่เหล็กไฟฟ้าสมองไม่

มีความจ าเพาะเจาะจงในการวินจิฉยั HE ชนิดที่มีสติสัมปชัญญะผิดปกติ เช่น อาจจะพบสมองบวมทัว่ๆในผูป้่วย HE บางราย และ

อาจจะพบจากโรคอื่นได้343 การตรวจทางรังสีดว้ยดังกลา่วมีประโยชน์ในการวินจิฉัยโรคทีท่ าให้เกดิการเปลี่ยนโครงสร้างของสมอง
344 เช่น การมีเลือดออกในสมองชนิด intracerebral hemorrhage หรอื subdural hematoma ที่อาจพบในผู้ปว่ยตับแขง็จาก

การดื่มแอลกอฮอล ์เป็นต้น  

อย่างไรก็ตามการตรวจคลืน่แม่เหล็กไฟฟ้าสมองชนิด structural MRI สามารถวินิจฉัยการเกดิ portosystemic shunt 

ได้ โดยจะพบ bilateral symmetric pallidal hyperintensities ใน T1-weighted MR ในขณะที่ T2-weighted images 

ปกติ345, 346  ทั้งนี้ลักษณะสัญญาณ MR ที่ผิดปกติดังกลา่วจะพบมากขึ้นถ้ามีการท า transjugular intrahepatic portosystemic 

shunt (TIPS) หรือหายไปถ้ามีการปลกูถ่ายตบั ด้วยเหตุผลดังกล่าวการตรวจ MR จึงไม่สามารถใช้วินจิฉยั HE ได้  

ส าหรับผู้ป่วย minimal HE (มีสติสัมปชัญญะปกติ) การตรวจด้วยเทคนคิพิเศษอาจจะช่วยวินจิฉัยได้ เช่น การตรวจด้วย

เครื่อง MR spectroscopy ซึ่งเป็นวิธีการตรวจวัดสญัญาณของสาร metabolite ชนดิต่างๆทีส่ะสมอยูใ่นสมอง เพ่ืออธิบาย

ปรากฏการณแ์ละพยาธิสภาพของการเกิดโรคในสมอง มีการศึกษาหลายการศึกษาพบว่าการตรวจ proton nuclear magnetic 

resonance spectroscopy (1H NMR) มีประโยชน์ในการวินจิฉยั HE 347-349 และการศึกษาชนดิการวิเคราะห์อภมิานพบวา่การ

ตรวจด้วยเครื่อง MR spectroscopy สามารถวินิจฉัยแยก minimal HE ออกจากไม่มี HE ได้ 350  คือพบว่าต าแหนง่ parietal 

lobe เป็นต าแหนง่ที่พบความเปลี่ยนทีมี่ความจ าเพาะกับ HE พบการลดระดับของ myoinositol และ choline ในขณะที่การ

เพ่ิมขึ้นของสัดส่วน glutamine ต่อ glutamate มีความสมัพันธ์กบั HE 
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ค าถามที่ 7.3: การตรวจหาและแก้ไขปจัจยัสง่เสริมการเกิด hepatic encephalopathy (HE) มีประโยชน์ในการป้องกันและรกัษา 

overt HE หรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 7.3: การตรวจหาและแก้ไขปจัจยัส่งเสริมการเกิด HE มีความจ าเปน็อย่างยิ่งในการปอ้งกันและรกัษา overt HE  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 74% เหน็ด้วย 26%  

ค าอธิบาย 

การตรวจหาและแก้ไขปัจจัยส่งเสริมการเกิด HE เป็นขัน้ตอนเบื้องต้นของการรักษา overt HE  เพ่ือลดการเกดิ overt 

HE  ซ้ าจากปัจจัยส่งเสริมทีส่ามารถรักษาและป้องกันได้ หากได้รบัการแก้ไขปัจจยัดังกลา่วสามารถรกัษา overt HE  ให้หายได้

ประมาณร้อยละ 90351 โดยปัจจัยส่งเสริมการเกิด HE ที่พบได้บ่อย ได้แก่ การติดเชื้อโดยเฉพาะ SBP ภาวะเลอืดออกจากทางเดนิ

อาหาร อาการทอ้งผูก ภาวะขาดน้ า ความผดิปกติของของอิเลก็โทรไลต์ ภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ย โดยพบว่าประมาณร้อยละ 73 

ของผู้ป่วยมีปัจจยัส่งเสริมมากกว่า 1 ปัจจยั352-354จากผลของการศึกษาแบบไปข้างหน้าพบว่ารอ้ยละ 38 ของผู้ป่วยโรคตบัแขง็ที่ติด

เชื้อแบคทีเรียเกิด HE แต่ยังไม่พบความสมัพันธร์ะหว่าง HE และความรุนแรงหรือระหว่าง HE และอวัยวะทีมี่การติดเชือ้แบคทีเรีย
355 ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะเลอืดออกจากทางเดินอาหาร นอกจากการรักษาสาเหตุของเลือดออกจากทางเดินอาหารแลว้ การ

ให้ยา lactulose และการล้างล าไส้สามารถป้องกันการเกิด HE ได3้56, 357และจากการศึกษาแบบการวิเคราะห์อภมิานของ

การศึกษาไปข้างหน้าพบว่าการเพ่ิมการขับถ่ายอุจจาระด้วยการให้ยาระบายทั้งกลุม่ polyethylene glycol และ/หรอื lactulose 

สามารถท าให้ผูป้่วย HE มีอาการดีขึน้ภายใน 24 ชม.และสามารถลดระยะเวลานอนโรงพยาบาลได้358 
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ค าถามที่ 7.4: ยา lactulose มีประโยชน์หรือไม่ในการรักษา overt hepatic encephalopathy (HE)? 

ข้อเสนอแนะที่ 7.4: ยา lactulose มีประโยชนใ์นการรกัษา overt HE  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 86% เหน็ด้วย 14%  

ค าอธิบาย 

 ยา lactulose เป็นยาระบายทีไ่ม่ถูกดูดซมึในล าไส้เลก็ เพ่ิมความเป็นกรดในล าไส้ ลดการดูดซมึและการสรา้งแอมโมเนยี 

เป็นยาตัวแรกที่แนะน าใหใ้ช้ในการรักษา overt HE ร่วมกับการรกัษาปัจจัยที่ท าให้เกิด overt HE ผลการศึกษาชนดิการวิเคราะห์

อภิมานแสดงว่าไม่พบประโยชนอ์ย่างมีนัยส าคัญของการให้ lactulose ในผู้ปว่ย overt HE359 แต่การศึกษาชนิดการวิเคราะห์อภิ

มานต่อมาที่รวบรวมการวิจยัจ านวนเพ่ิมขึน้พบว่าการให้ยา lactulose มีประโยชนใ์นการรักษาผู้ปว่ย overt HE360 ลดความเสีย่ง

ต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากโรคตับ เช่น เลือดออกจากทางเดนิอาหาร การติดเชือ้ของน้ าในช่องท้อง ภาวะ hepatorenal 

syndrome และภาวะตับวาย (liver failure) รวมถึงอาจช่วยลดอัตราการเสียชีวิตของผู้ปว่ย HE ชนิดเฉยีบพลันอีกดว้ย โดยไม่พบ

ผลข้างเคียงรุนแรงจากยา lactulose แต่อาจพบผลขา้งเคียงทีไ่ม่รุนแรง ได้แก่ ท้องเสีย ท้องอืด ลมในท้องและคลื่นไส้ เป็นต้น 

 การให้ยา lactulose รับประทานแนะน าให้ขนาด 15-45 มล.ทุก 2-6 ชม. โดยค่อยๆปรบัขนาดเพ่ือให้ผูป้่วยถ่ายอุจจาระ 

2-3 ครั้งต่อวัน หรือจนกว่าภาวะ overt HE จะดีขึ้น การให้ยา lactulose ในปรมิาณทีม่ากเกินไป อาจท าให้ผู้ปว่ยทอ้งเสยี ขาด

สารน้ าและเกลอืแรผ่ิดปกติ ไตวาย และเกิดภาวะ overt HE ขึ้นอีกได้ และไม่แนะน าให้ทางการสวนทวาร 
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ค าถามที่ 7.5: การรักษาอื่นร่วมกับ lactulose (เช่น rifaximin, ยาปฏชิีวนะชนดิอื่น, แอลบมิูน, probiotics, branched-chain 

amino acid, l-ornithine l-aspartate และ liver support system) มีประโยชนห์รอืไม่ในการรักษา overt hepatic 

encephalopathy (HE)?  

ข้อเสนอแนะที่ 7.5: การรักษาอื่นที่ใช้รว่มกับ lactulose และมีประโยชน์เพ่ิมขึ้นในการรกัษา overt HE ได้แก่ ยา rifaximin และ

การให้แอลบูมินทางหลอดเลือดด า  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 11% ไม่เห็นดว้ย 4% ไม่แสดง

ความเห็น 4%  

ค าอธิบาย 

การรักษาอื่นทีใ่ช้ร่วมกบั lactulose ในการรักษา overt HE ที่มีประโยชน ์ได้แก่  

1. ยา rifaximin เป็นยาปฎิชีวนะที่ออกฤทธิ์กวา้ง ถูกดูดซึมในล าไส้น้อยมาก ท าให้ลดจ านวนแบคทเีรียที่ผลิตแอมโมเนยีในล าไส้

ใหญ่ ผลการศึกษาชนิดการวิเคราะห์อภิมานพบว่ายา rifaximin มีประโยชนใ์นการรักษา overt HE ให้หายและอาจจะช่วยลด

การเสียชีวิตได้361 และมีการศึกษาที่แสดงว่าการให ้rifaximin ร่วมกับ lactulose ช่วยเพ่ิมโอกาสการหายของ overt HE ลด

เวลานอนโรงพยาบาลและเพ่ิมการรอดชวีิตของผู้ป่วยได้362  

2. แอลบูมิน ผลจากการวเิคราะห์อภมิานทีร่วบรวมผลจากการศึกษารวม 4 การวิจยัพบว่าการให้แอลบูมินทางหลอดเลอืดด ามี

ประโยชน์ในการรกัษา overt HE เพ่ิมขึ้นจากการรกัษามาตรฐานและลดการเกดิ overt HE ได3้63แต่เนื่องจากแอลบูมินมีราคา

สูง จึงแนะน าให้ใช้ในกรณกีารรักษามาตรฐานไม่ได้ผลหรือมีข้อบง่ชี้อื่นในการรกัษาเทา่นัน้ 

ส าหรับการรกัษาโดย BCAA ซึ่งเป็นกรดอะมิโนจ าเปน็ชนดิโซ่แบบแยกสาขา ได้แก่ valine, leucine และ isoleucine พบว่า

มีปริมาณลดลงในผู้ปว่ยตบัแขง็ เป็นตวัช่วยในการก าจดัแอมโมเนียของกลา้มเนื้อ ผลการศึกษาชนดิการวิเคราะหอ์ภมิานพบว่า

สามารถลดอาการของ overt HE ได้ แต่ไม่ลดอัตราการเสียชีวิต364 

การรักษาที่ไม่พบประโยชน์ชดัเจนในการรักษา overt HE ได้แก่ probiotics, fecal microbiota transplantation (FMT), 

สังกะสี (zinc), l-ornithine l-aspartate (LOLA) และ liver support system โดยมีข้อมูลเพ่ิมเติมดังนี้ 

- Probiotics ผลการศึกษาชนดิการวิเคราะห์อภมิาน ไม่พบประโยชน์ในการรักษา overt HE อย่างมีนัยส าคัญ365 

- FMT จนถึงปัจจุบันยงัไม่พบประโยชนใ์นการรกัษา overt HE อย่างมีนัยส าคัญ   

- สังกะสี ผลการศึกษาชนดิการวิเคราะหอ์ภมิาน ไม่พบประโยชน์ในการรักษา overt HE อย่างมีนัยส าคัญ แต่อาจมีประโยชนใ์น

ผู้ป่วยที่ขาดสังกะสี366 
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- LOLA เป็นโปรตีนที่ช่วยการขับแอมโมเนียออกจากเซลล์ตับและเซลล์กล้ามเนือ้ ผลการศึกษาชนิดการวิเคราะห์อภิมาน ไม่พบ

ประโยชน์ของการให ้LOLA มากกว่าการรักษาตามมาตรฐาน367 

- Liver support system ผลการศึกษาพบว่าในการรักษา overt HE ของผู้ป่วยโรคตับจะช่วยลดอาการของ overt HE แต่ไม่

พบว่าเพ่ิมอัตราการรอดชีวิต368, 369 
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ค าถามที่ 7.6: Lactulose มีประโยชน์หรือไม่ในการป้องกันการกลับเป็นซ้ าของ hepatic encephalopathy (HE)? 

ข้อเสนอแนะที่ 7.6: แนะน าให้ lactulose เพ่ือเปน็การปอ้งกันการกลบัเป็นซ้ าของ overt HE  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 70% เหน็ด้วย 26% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4%  

ค าอธิบาย  

ผลจากการศึกษาแบบเปดิในผู้ปว่ยตับแข็งที่เคยมีภาวะ overt HE พบว่าการให้ lactulose ช่วยลดโอกาสการกลบัเป็น

ซ้ าของ HE เม่ือเทียบกับการไม่ให้ยาใดๆในการป้องกันอยา่งมีนยัส าคัญทางสถิต ิ(มีการกลับเปน็ซ้ าร้อยละ 20 และร้อยละ 47 

ตามล าดับในช่วงมัธยฐานการติดตาม 14 เดือน)334 โดยไม่มีความแตกต่างในแง่ของการกลบัเขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลด้วย

สาเหตุอื่นนอกจาก HE และอัตราการเสียชีวิต การศึกษาแบบวิเคราะห์อภมิานรวบรวมการศึกษาจ านวน 2 การศึกษาและผูป้่วย 

298 รายพบว่าการให้ lactulose ป้องกันการกลับเปน็ซ้ าของ HE ได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถติิโดยมีค่า relative risk ในผู้ที่ได้ยา

เทียบกับผู้ที่ไม่ได้ยารักษาเท่ากับ 0.442370  

 การให้ยาแนะน าใหเ้ริ่ม lactulose ม้ือละ 30-45 มล.วันละ 3 ครั้ง หลังจากนัน้ปรับยาโดยมีเป้าหมายให้ผูป้่วยถ่าย

อุจจาระนิ่มวันละ 2-3 ครั้ง โดยอาจพิจารณาหยุดการให้ยาป้องกนัการกลับเป็นซ้ าได้ในผู้ปว่ยบางราย หากการท างานของตับและ

ภาวะโภชนาการของผู้ป่วยดีขึ้น หรือภาวะ HE นั้นถูกกระตุ้นจากสาเหตุทีไ่ด้รับการแก้ไขแล้วและคาดว่าจะไม่เกิดขึ้นซ้ าอีก 
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ค าถามที่ 7.7: การรักษาอื่นๆ ที่ใช้ร่วมกับ lactulose (เช่น rifaximin, ยาปฏชิีวนะชนดิอื่น, แอลบมิูน, probiotics, branched-

chain amino acid, l-ornithine l-aspartate และการรักษาทางโภชนาการ) ท าให้มีประโยชนเ์พ่ิมขึน้หรือไม่ ในการป้องกันการ

กลับซ้ าของ overt hepatic encephalopathy (HE)?  

ข้อเสนอแนะที่ 7.7: การให้ rifaximin ร่วมกับ lactulose มีประโยชนใ์นการชว่ยลดการกลับเปน็ซ้ าของ HE ในผู้ป่วยทีเ่กิด HE ที่

เกิดขึ้นโดยไม่มีปัจจยักระตุ้นมากกว่าเทา่กบั 2 ครั้งขึ้นไปในชว่ง 6 เดือนทีผ่่านมา 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 53% เหน็ด้วย 44% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 3%  

ค าอธิบาย  

 การใช้ rifaximin มีประโยชนใ์นการปอ้งกันการกลับเปน็ซ้ าของ HE โดยจากการศึกษาแบบสุ่มทีมี่กลุ่มควบคุมพบว่าการ

ให้ rifaximin ขนาด 550 มก.รับประทาน 2 ครั้งต่อวันในผู้ป่วยตับแข็งทีมี่การหายจากการกลับเปน็ซ้ าของ HE แล้วพบว่าการให ้

rifaximin ช่วยลดโอกาสการเปน็ซ้ าของโรคในช่วง 6 เดือนเม่ือเทียบกับยาหลอกอยา่งมีนยัส าคัญทางสถติิ (ร้อยละ 22 และ 46 

ตามล าดับ)371 นอกจากนีย้ังมีผลในแง่ของการลดการนอนโรงพยาบาลด้วยเรื่องของ HE371 และช่วยเพ่ิมคุณภาพชีวิตของผู้ปว่ยดว้ย
372 โดยในการศึกษานีผู้้ปว่ยสว่นมาก (ร้อยละ 91) ได้รับการรกัษาด้วย lactulose ควบคู่ไปด้วย ดังนั้นจงึแนะน าการให้ rifaximin 

ร่วมกับ lactulose ในการช่วยลดการกลับเป็นซ้ าของ HE ในผู้ป่วยที่เกิด HE ที่เกิดขึ้นโดยไม่มีปจัจยักระตุ้นมากกวา่เท่ากบั 2 ครั้ง

ขึ้นไปในช่วง 6 เดือนที่ผ่านมา การศึกษาแบบวิเคราะหอ์ภมิานพบว่าการใช้ rifaximin ร่วมกับ lactulose ลดการกลับเปน็ซ้ าของ 

HE เทียบกับ lactulose อย่างเดียวได้อยา่งมีนยัส าคัญทางสถติิโดยมีค่า relative risk ในผู้ที่ได้ยาเทยีบกับผูท้ี่ไม่ได้ยารักษาเท่ากับ 

0.54 โดยไม่มีผลต่อโอกาสการเสยีชีวติของผู้ปว่ย373 ในปัจจบุันยังไม่มีข้อมูลการใช้ยาปฏชิีวนะตัวอื่นในการป้องกันการกลบัเป็นซ้ า

ของภาวะ HE 

ในปัจจุบันยงัมีหลักฐานไม่มากเพียงพอที่จะสนับสนนุการรักษาอื่นๆ ได้แก่ probiotics, LOLA, โภชนบ าบดั, การให้

แอลบูมินทางหลอดเลือดด าระยะยาวและ FMT ควบคู่ไปกับการให้ lactulose และ/หรือ rifaximin ในการปอ้งกันการกลับเปน็ซ้ า

ของ HE โดยสรุปผลการศึกษาที่มีในปัจจุบนัได้ดังนี ้

 การให้ probiotics จากการศึกษาแบบเปิดเปรยีบเทียบผูป้่วยตับแข็งทีไ่ด้รับ probiotics เพียงอยา่งเดยีวเทียบกับผู้ปว่ย

ที่ได้รับ lactulose หรือไม่ได้รับยาป้องกัน พบว่าโอกาสการกลบัเป็นซ้ าของ HE ในกลุ่มที่ได้ probiotics ดีกว่ากลุ่มทีไ่ม่ได้รับยา

ป้องกัน แต่ไม่ดีกว่ากลุ่มที่ได้ lactulose อย่างมีนยัส าคัญทางสถติิ374 อย่างไรก็ตามการศึกษาแบบสุม่ที่มีกลุม่ควบคุมอีกการศึกษา

หนึ่งพบว่าการให ้probiotics ชนิด VSL#3 ไม่ลดโอกาสการกลบัเปน็ซ้ าของ HE แต่ช่วยลดการนอนโรงพยาบาลด้วยเรื่องของ HE 
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หรือด้วยสาเหตุจากภาวะแทรกซอ้นของโรคตบัแข็งอื่นได้เม่ือเทียบกับการให้ยาหลอก375 ในปัจจบุันยังไม่มีหลกัฐานการศึกษา

ประโยชน์ของการใช ้probiotics ร่วมกับ lactulose ในการปอ้งกันการกลับเปน็ซ้ าของภาวะ HE 

 LOLA จากการศึกษาแบบสุม่ที่มีกลุม่ควบคุมพบว่าผู้ปว่ยทีไ่ด้รับ LOLA มีอัตราการกลับเป็นซ้ าของภาวะ HE ในช่วง 6 

เดือนน้อยกว่าในกลุม่ที่ได้ยาหลอกอยา่งมีนยัส าคัญทางสถติิ (ร้อยละ 12 และร้อยละ 28 ตามล าดบั)376 ในปัจจบุันยังไม่มีหลักฐาน

การศึกษาประโยชน์ของการใช้ LOLA เปรียบเทยีบกับ lactulose หรือการใช้ร่วมกบั lactulose ในการป้องกันการกลับเป็นซ้ า

ของภาวะ HE 

การให้โภชนบ าบัดในผู้ปว่ยตับแขง็ควบคู่ไปกับการให้ lactulose จากการศึกษาแบบสุ่มพบว่ามีประโยชนใ์นการลดอัตรา

การกลับเป็นซ้ าและอัตราการเข้ารับเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลด้วย HE ได้เม่ือเทียบกับการให้ lactulose เพียงอยา่งเดยีว377 

ในขณะที่การให้ BCAA นั้น หลักฐานจากการศึกษาแบบสุม่ที่มีกลุม่ควบคุมพบว่าไม่ช่วยลดอัตราการกลับเป็นซ้ าของ HE378 

นอกจากนี้การศึกษาแบบวิเคราะหอ์ภิมานรวบรวมผลจากการศึกษาขนาดเลก็ 2 การศึกษาพบว่าการให้สังกะสีไม่ชว่ยลดอัตราการ

กลับเป็นซ้ าของ HE366 

การให้แอลบูมินทางหลอดเลือดด าระยะยาว จากการศึกษาแบบสุ่มทีมี่กลุ่มควบคุมขนาดเลก็ศึกษาการให้แอลบมิูนทาง

หลอดเลือดด าสัปดาห์ละ 1 ครั้งเปน็ระยะเวลา 5 สัปดาห ์ในผู้ป่วยตับแข็งทีเ่คยมีภาวะ HE มาก่อน โดยมากกว่ารอ้ยละ 80 ของ

ผู้ป่วยที่เข้ารว่มงานวิจัยนี้ได้รบัการรกัษาด้วย lactulose และ rifaximin พบว่าการให้แอลบมิูนช่วยท าใหค้วามผดิปกติของการรบัรู้

และคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยดีขึ้นได้379  

การรักษาโดยวิธี FMT จากการศึกษาแบบเปิดขนาดเลก็ท าในผูป้่วยตับแข็ง 20 รายทีมี่ภาวะ HE กลับเป็นซ้ าและได้รับ 

lactulose ร่วมกับ rifaximin โดยท าการสุม่กลุ่มละ 10 รายใหไ้ด้รับ FMT และได้รับการรักษามาตรฐาน พบว่าการให้ FMT ลด

จ านวนครั้งของการเกิด HE ในช่วงเวลา 5 เดือนได้เม่ือเทียบกับการรักษามาตรฐาน (6 ครั้งและไม่เกิด ตามล าดับ)380 อย่างไรก็ตาม

ในการศึกษานี้ผูป้่วยในกลุม่ FMT ได้รับยาปฏชิีวนะแบบครอบคลมุก่อนท า FMT ดังนั้นจงึยังไม่สามารถสรุปผลได้ว่าผลการศึกษานี้

เกิดจากการท า FMT อย่างเดียวหรือไม่ ประกอบกับจ านวนผูป้่วยที่ศึกษามีจ านวนนอ้ยจงึควรมีการท าการศึกษาวิจัยเพ่ิมเติมต่อไป 
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ค าถามที่ 7.8: ควรให้การป้องกัน overt hepatic encephalopathy (HE) ในผู้ป่วยตับแข็งทีไ่ม่เคยเกิด overt HE มาก่อนในกรณี

ใดบ้างและท าอย่างไร?  

ข้อเสนอแนะที่ 7.8: การให้ lactulose ทางปากหรือทางสายยางในผู้ป่วยตับแข็งที่มีภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร สามารถ

ป้องกันการเกิด overt HE ได ้

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 54% เหน็ด้วย 39% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7%  

ค าอธิบาย 

 ภาวะเลือดออกในทางเดนิอาหารท าใหร้ะดับแอมโมเนยีในเลอืดเพ่ิมขึ้น และสามารถกระตุ้นให้เกิด overt HE ได ้381

การศึกษาแบบการวิเคราะหอ์ภิมาณรวบรวมผู้ปว่ย 200 รายจากการศึกษาแบบสุ่มทีมี่กลุ่มควบคุมชนิดไม่ปกปิด 2 การศึกษา 

พบว่าการให้ lactulose สามารถป้องกันการเกิด overt HE ในผู้ป่วยตับแข็งที่มีภาวะเลือดออกในทางเดินอาหารได้อย่างมี

นัยส าคัญทางสถิต ิเทียบกับการไม่ให้การรักษา (ร้อยละ 7 เปรียบเทียบกบัร้อยละ 28, P<0.01) โดยไม่มีผลต่ออัตรารอดชีวิตของ

ผู้ป่วยและไม่พบว่ามีภาวะเลอืดออกในทางเดนิอาหารกลบัซ้ าเพ่ิมขึ้นในกลุม่ผู้ปว่ยทีไ่ด้รับ lactulose357, 382, 383 การรักษาอื่นๆที่มี

ข้อมูลว่าสามารถช่วยป้องกันการเกิด overt HE ในผู้ป่วยตับแขง็ที่มีภาวะเลอืดออกในทางเดนิอาหาร ได้แก่ mannitol 384, 

polyethylene glycol 385, rifaximin 386  และ LOLA387  
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ค าถามที่ 7.9: จ าเป็นต้องให้การวนิิจฉัยและดูแลรักษาภาวะ minimal hepatic encephalopathy (HE) ในผู้ป่วยตับแข็งทุกราย

หรือไม่และอย่างไร?  

ข้อเสนอแนะที่ 7.9: ผู้ป่วยตับแข็งทกุรายควรได้รับการคัดกรองภาวะ minimal HE โดยการใช้ animal naming test และยืนยัน

การวินิจฉัยภาวะ minimal HE โดยใช้ psychometric test อย่างใดอย่างหนึ่ง ส าหรับการรักษาให้รกัษาเชน่เดียวกบัผูป้่วย HE 

โดยใช้ lactulose หรือ rifaximin เป็นต้น 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 54% เหน็ด้วย 42% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4%  

ค าอธิบาย 

 ภาวะ minimal HE และ covert HE เป็นรูปแบบหนึ่งของ HE ที่อาการไม่ชัดเจน อย่างไรตามผูป้่วยกลุ่มนีมี้ความ

ผิดปกติในด้านการรบัรู้ การตอบสนองต่อสิ่งเร้าและพฤติกรรม โดยพบว่าภาวะนี้สมัพันธก์ับความสามารถในการท างานลดลง 

ความสามารถในการขบัรถที่ดอ้ยลง ปัญหาการนอนหลับ การหกล้มในผู้ปว่ยตับแขง็ ส่งผลต่อคุณภาพชีวิตของผู้ปว่ยและญาติที่

ลดลง388  นอกจากนั้นพบว่าภาวะนี้สมัพันธ์กับอัตราการรอดชีพทีส่ั้นลง และเพ่ิมความเสีย่งต่อการเกิด overt HE ในอนาคต389 

โดยพบอุบัติการณข์องภาวะนีไ้ด้ร้อยละ 20-80 ของผู้ป่วยตับแข็ง390 การศึกษาในประเทศไทยพบอุบตัิการณ์รอ้ยละ 27 ในผู้ป่วย

ตับแข็งระยะ compensated 391แนวทางการวินิจฉัยภาวะนี้ยงัไม่มี gold standard แต่สามารถรวบรวมวธิีการในการวินจิฉัย

ภาวะนี้ได้เป็น 2 ประเภทได้แก่ psychometric test และ neurophysiological test โดย psychometric hepatic 

encephalopathy score (PHES) เป็นการทดสอบที่ได้รบัการศึกษามากที่สดุในผูป้่วยตับแข็ง392 ซึ่งเป็นการใช้แบบทดสอบจ านวน 

5 แบบทดสอบ ใช้เวลาประมาน 20-30 นาที จากข้อจ ากัดดังกลา่วจงึไม่สามารถท าได้ง่ายในเวชปฏิบตัิทัว่ไป ดังนั้นค าแนะน าสากล

ปัจจุบันจึงแนะน าให้คัดกรองโดยการท า animal naming test ซึ่งเป็นการใช้ผูป้่วยบอกชื่อสตัว์ต่างๆให้ได้มากทีสุ่ดในเวลา 60 

วินาที โดยจ านวนชื่อสตัว์ทีผู่้ป่วยบอกได้นอ้ยกวา่ 15 หรือ 22 ตัว เป็นค่าทีแ่นะน าในการคัดกรองภาวะนี3้26, 391 ส าหรับการใช้ 

Encephal App ซึ่งเป็นการทดสอบทาง psychometric ผ่านทางการใช้ smartphone นั้น การศึกษาในผูป้่วยไทยพบว่ามีความไว

และความจ าเพาะทีไ่ม่สูงดังนั้นจึงยงัไม่ได้แนะน าให้น ามาใช้ในการคัดกรอง393  

ส าหรับการรกัษาภาวะ minimal HE นั้นไม่แตกต่างจากการรักษา overt HE โดยการรักษาหลักที่มีข้อมูลว่าได้ประโยชน์

ในแง่การเพ่ิมคุณภาพชวีิตให้ผู้ปว่ยและลดอัตราการเกดิ overt HE ภายหลัง ได้แก่การใช้ lactulose และ rifaximin394  
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กลุ่มที่ 8 

ภาวะโภชนาการและการดูแลทั่วไปในผู้ป่วยโรคตับแข็ง 

โรคตับแข็งส่งผลให้เกิดความผดิปกติของรา่งกายหลายระบบ จึงสามารถท าให้เกดิภาวะแทรกซ้อนตามมาหลายอยา่ง 

การป้องกันและประเมินภาวะแทรกซ้อนของโรคตับแขง็จึงเปน็สิ่งที่ส าคัญ นอกเหนอืจากภาวะแทรกซ้อนทีเ่กิดจากความดนัพอรท์ลั

สูง แพทย์ผู้รักษาควรพิจารณาการดูแลรักษาโรคตับแข็งดังนี ้

- การรักษาสุขภาพทัว่ไปของผู้ปว่ยโรคตับแข็ง ประกอบด้วยการได้รบัวัคซนีทีเ่หมาะสม การแนะน าให้หยดุหรือหลีกเลี่ยง
แอลกอฮอล์และบุหรี่ รวมถึงการประเมินความเสีย่งและป้องกันการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด  

- การให้โภชนาการอย่างเหมาะสม เป็นสิ่งที่ส าคัญมากต่อผูป้่วยโรคตับแขง็ โดยพบว่าโรคตับแข็งท าให้เกิดภาวะภาวะทุพ

โภชนาการ (malnutrition) และภาวะกล้ามมวลกลา้มเนื้อนอ้ย (sarcopenia) ได้ถึงร้อยละ 20-60395, 396 การเกิดภาวะ
ดังกล่าวส่งผลต่ออัตราการเสยีชีวิตที่เพ่ิมขึ้น ดังนั้นการคัดกรองและการให้โภชนาการทีเ่หมาะสม รวมถึงการแนะน ากิจกรรม

ทางกาย (physical activity) และการออกก าลงักายอย่างเพียงพอ397 จึงมีความส าคัญอยา่งยิง่ในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง 

- การดูแลอาการที่สง่ผลต่อคุณภาพชวีิตของผู้ป่วยโรคตับแขง็เป็นสิ่งทีส่ าคัญอย่างยิ่ง โดยอาการทีพ่บบอ่ย ได้แก่ อาการปวด 
อาการหายใจไม่สะดวก (breathlessness) อาการตะคริว (muscle cramps) การนอนที่ผดิปกติ (sleep disturbance และ 

daytime sleepiness) กลุ่มอาการทางจติอารมณ ์(psychological symptoms) ได้แก่ ภาวะซึมเศร้าและภาวะวิตกกังวล 

และ sexual dysfunction มากที่สุด172 เนื่องจากอาการดังกล่าวมีความไม่จ าเพาะเจาะจง ดังนั้นการเฝ้าระวังและติดตาม

อาการดังกล่าว จึงเปน็สิง่ส าคัญทีส่่งผลต่อคุณภาพชีวิตของผู้ปว่ยโรคตับแข็ง 

- การป้องกันการบาดเจบ็ซ้ าเติมของตับ ประกอบด้วยการหลีกเลี่ยงสารพิษทีอ่อกฤทธิ์โดยตรงต่อตับ (hepatotoxin) ได้แก่ การ

ปรับขนาดยาให้เหมาะสมในผูป้่วยโรคตับแข็ง การหลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารเสริมหรือสารประกอบทีท่ าใหเ้กิดการ

บาดเจ็บของตับมากขึ้น รวมถึงแนะน าการใช้ยาแก้ปวดในขนาดทีเ่หมาะสมได้แก ่acetaminophen (ขนาดยาไม่เกิน 2,000 
มก./วัน)398, 399 และไม่แนะน าการใช้ยากลุม่ NSAIDs ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ทุกราย3996 

- การตรวจคัดกรองเฝ้าระวังมะเร็งตับชนดิ hepatocellular carcinoma (HCC) แนะน าให้คัดกรองในผู้ป่วยโรคตับแขง็ทุกราย

ด้วยวิธีอัลตราซาวนช์่องท้องส่วนบนรว่มกับการตรวจระดับซีรั่ม alfa-fetoprotein (AFP) ทุก 6 เดือน ยกเว้นในกรณทีี่เปน็ตบั
แข็งในเกณฑ์ระดับ Child-Pugh C ที่ไม่มีข้อบ่งชี้การปลกูถ่ายตับ400, 401 (รายละเอียดเพ่ิมเติมในแนวทางการดูแลมะเรง็ตับใน

ประเทศไทย พ.ศ. 2564) 

- ประเมินผู้ป่วยโรคตบัแข็งที่มีขอ้บ่งชีใ้นการปลูกถา่ยตบั เพ่ือได้รับการรักษาอย่างเหมาะสม 

- การเฝ้าระวังภาวะกระดูกบาง (osteopenia) และกระดูกพรุน  (osteoporosis) ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ โดยพบว่าผูป้่วยโรคตับ
แข็งมีภาวะกระดูกพรุนร้อยละ 12-55402 ซึ่งมากกว่าประชากรทั่วไป และพบว่าผูป้่วยโรคตับแขง็มักมีอาการลม้ได้บ่อย403 ท า

ให้ผู้ป่วยกลุ่มนี้มีความเสี่ยงสูงที่จะเกิดกระดูกหกั ส่งผลต่ออัตราการบาดเจบ็และเสยีชวีิตที่เพ่ิมขึ้น 
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- การตั้งเป้าหมายการรักษาโรคตับแข็งเป็นสิ่งที่พึงประเมินในผู้ป่วยโรคตับแขง็ทุกราย ในกรณีทีเ่ปน็ผูป้่วยโรคตับแขง็ระยะ 

decompensated ทุกระยะ ควรส่งให้แพทย์สหสาขาวิชาชีพประเมินการดูแลแบบประคับประคอง (palliative care) ซึ่ง
พบว่าเป็นสิ่งทีส่ าคัญอย่างยิ่งต่อผู้ปว่ยโรคตับแข็งและผู้ดูแล404  
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ค าถามที่ 8.1: การประเมินภาวะทุพโภชนาการและมวลกล้ามเนือ้นอ้ยในผู้ป่วยตับแขง็ท าได้อยา่งไร  

ข้อเสนอแนะที่ 8.1.1: ผู้ป่วยตับแขง็ทุกรายควรได้รับการคัดกรองทางโภชนาการ (nutrition screening) โดยถือว่ามีความเสี่ยงสูง
เม่ือมีข้อใดข้อหนึ่งต่อไปนี ้1. Child-Pugh C หรือ 2. ดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) <18.5 กก/ม.2 หรือ 3. ความเสีย่ง

สูงจากเครื่องมือคัดกรองทางโภชนาการ โดยแนะน าเครื่องมือ Royal Free Hospital Nutrition Prioritizing Tool (RFH-NPT) 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 54% เหน็ด้วย 38% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 4% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 8.1.2: ผู้ป่วยตับแขง็ที่มีความเสีย่งสูงจากการคัดกรองทางโภชนาการ ควรได้รับการประเมินทางโภชนาการ 

(nutrition assessment) และการประเมินมวลกล้ามเนือ้ เครื่องมือประเมินและวินิจฉัยภาวะทุพโภชนาการทีแ่นะน า คือ 
subjective global assessment (SGA), the Royal Free Hospital Global Assessment (RFH-GA), และ Global 

Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) criteria 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 56% เหน็ด้วย 38% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่เห็นด้วย 4% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 8.1.3: การประเมินกล้ามเนือ้ เครื่องมือที่สามารถใช้ได้ง่ายในทางปฏบิตัิ ได้แก่ การวัดการท างานของกล้ามเนือ้โดย 

handgrip strength test และการวัดมวลกลา้มเนื้อดว้ยวิธี bioelectrical impedance analysis (BIA) สามารถใช้ค่า skeletal 
muscle index (SMI) ที่กระดูกสันหลังระดับ L3 ในผู้ป่วยตับแข็งที่ได้รบัการท าเอกซเรย ์ซึ่งถือเปน็วิธีมาตรฐานในผู้ปว่ยทีไ่ด้รับ

การท าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์อยู่แลว้และสามารถวดัได้ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 56% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

ค าอธิบาย  

 ผู้ป่วยตับแข็งถือเป็นผู้ปว่ยทีมี่ความเสี่ยงสูงต่อภาวะทพุโภชนาการ (malnutrition) และภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ย 
(sarcopenia) เนื่องจากพบ 2 ภาวะนี้ได้บ่อย โดยพบความชุกของภาวะทพุโภชนาการถึงร้อยละ 20-50 405 ส าหรับในประเทศไทย
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พบความชุกของภาวะทุพโภชนาการในผูป้่วยตับแข็งทีไ่ด้รับการรกัษาในโรงพยาบาลร้อยละ 18-92 ขึ้นกบัวิธีทีใ่ช้ประเมินภาวะ

โภชนาการ นอกจากนี้ความชุกและความรุนแรงของภาวะทุพโภชนาการจะเพ่ิมขึน้สมัพันธ์กับการท างานของตับที่แย่ลง โดยพบ
ความชุกของภาวะทุโภชนาการในผู้ป่วยตับแข็ง Child-Pugh A, B และ C มีค่าร้อยละ 56-62, 76-100 และ 59-100 ตามล าดับ 
406 ส าหรับภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ยพบความชุกถงึร้อยละ 30-70 397 ภาวะทุพโภชนาการและภาวะมวลกล้ามเนือ้น้อยจะส่งผลท า

ให้การพยากรณโ์รคของผู้ป่วยตับแข็งแย่ลง โดยเพ่ิมความเสี่ยงของการเกิดภาวะแทรกซ้อน การท างานของตับที่แยล่ง และยั งเพ่ิม

อัตราการตายอกีด้วย 407-409 ดังนั้นผู้ป่วยตับแข็งทกุรายจงึควรได้รับการคัดกรองทางโภชนาการ (nutrition screening) ถ้ามีความ
เสี่ยงสูงจากการคัดกรองทางควรได้รับการประเมินทางโภชนาการ (nutrition assessment) และการประเมินกล้ามเนือ้ต่อไป 395, 

397, 405  

 ส าหรับการคัดกรองทางโภชนาการ ทางสมาคม European Association for the Study of the Liver (EASL) 405 ได้

ให้ค าแนะน าว่าจะถือว่าผู้ปว่ยมีความเสี่ยงสงู เม่ือมีข้อใดข้อหนึง่ต่อไปนี ้ได้แก่ 1. ผู้ป่วยตับแขง็ Child-Pugh C หรือ 2. ผู้ป่วยทีมี่
ดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) น้อยกวา่ 18.5 กก./ม.2 หรือ 3. ความเสีย่งสูงจากเครื่องมือคัดกรองที่ได้รับการทดสอบ

และเป็นที่ยอมรบัในผู้ป่วยตับแข็ง ซึ่งเครือ่งมือที่มีหลักฐานสนบัสนนุถึงประสิทธิภาพและได้รับการยอมรับมากทีสุ่ด ได้แก่ Royal 

Free Hospital Nutrition Prioritizing Tool (RFH-NPT) 395, 397, 405 ส าหรับเครื่องมือคัดกรองอืน่ทีมี่การศึกษาในผูป้่วยตับแข็ง 

ได้แก่ liver disease undernutrition screening tool และ nutrition risk screening (NRS) 395, 405 อย่างไรก็ตามยังต้องการ
การศึกษาเพ่ิมเติมถงึประสิทธิภาพต่อไป 

 ผู้ป่วยตับแข็งที่มีความเสีย่งสูงจากการคัดกรอง ควรได้รับการประเมินทางโภชนาการต่อไป โดยควรซักประวัติทีส่ าคัญ 

ได้แก่ การเปลี่ยนแปลงของน้ าหนกั โดยถือว่ามีน้ าหนกัลดลงอย่างมีนัยส าคัญ เม่ือมีน้ าหนกัลดลงโดยไม่ตั้งใจมากกว่าร้อยละ 5 ใน

ระยะเวลาน้อยกว่า 6 เดือน และมากกว่าร้อยละ 10 ในระยะเวลามากกว่า 6 เดือน 410 ควรซักประวัติการรบัประทานอาหาร ซึ่ง
ประกอบด้วยจ านวนม้ือ ปริมาณในแต่ละม้ือ ชนดิอาหาร และเวลาที่รบัประทาน สาเหตุที่ท าให้รบัประทานอาหารได้ลดลง 405 และ

โรคร่วมอื่น การตรวจรา่งกาย ได้แก่ การชัง่น้ าหนกั วัดส่วนสูง และค านวณดัชนีมวลกาย และการประเมินมวลกลา้มเนื้อซึง่จะกลา่ว

ต่อไป โดยอาจใช้เครื่องมือประเมินทางโภชนาการทีไ่ด้รับการทดสอบในผู้ปว่ยตับแขง็ ได้แก่ subjective global assessment 

(SGA) และ the Royal Free Hospital Global Assessment (RFH-GA)395, 405 นอกจากนีป้จัจบุันผู้เชี่ยวชาญทางโภชนาการทัว่
โลกมีการสร้าง Global Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) criteria เพ่ือใช้ในการประเมินและวินิจฉัยภาวะทุพ

โภชนาการ โดยมีการศึกษายืนยันถึงประสิทธิภาพในผู้ป่วยตับแข็งเช่นกัน 411-413 ดังนั้นจึงสามารถใช้ในการช่วยประเมินและวินิจฉยั

ภาวะทุพโภชนาการในผู้ปว่ยตบัแขง็ได้ การวินจิฉยัภาวะทุพโภชนาการโดย GLIM criteria สามารถท าได้ถ้าผู้ป่วยมีอยา่งนอ้ย 1 
phenotypic criteria และ 1 etiologic criteria 

ทั้งนี้การประเมินทางโภชนาการในผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะ decompensated ที่มีภาวะท้องมานและบวมน้ า ค่าดัชนีมวล

กายจะสูงกว่าความเป็นจรงิท าให้เชือ่ถือได้ลดลง โดยอาจใช้การประมาณน้ าหนกัแห้งเพ่ือใช้ค านวณดัชนีมวลกายแทน โดยหกัลบ

น้ าหนักร้อยละ 5, 10 และ15 ในผู้ปว่ยทีมี่ภาวะท้องมานนอ้ย ปานกลางและมากตามล าดับ และหักลบน้ าหนักเ พ่ิมรอ้ยละ 5 ถ้ามี
ขาบวมทั้งสองข้าง 405 นอกจากนี้การเปลีย่นแปลงของน้ าหนกัจะเชื่อถอืได้น้อยเนือ่งจากอาจเกิดจากการเปลี่ยนแปลงของน้ าในชอ่ง

ท้องและภาวะบวม 
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 ส าหรับการประเมินกลา้มเนื้อ แนวทางเวชปฏบิัติแนะน าให้ใชค่้า skeletal muscle index (SMI) ที่กระดูกสันหลังระดับ 

L3 ในผู้ป่วยตับแข็งที่ได้รบัการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอร์หรือการตรวจคลื่นแม่เหลก็ไฟฟ้าชอ่งท้อง เนื่องจากเป็นกล้ามเนือ้กลาง
ร่างกาย (core muscle) ที่ได้รับผลกระทบจากภาวะกลา้มเนื้อฝอ่การเคลื่อนไหวทีล่ดลง (disuse atrophy) และภาวะบวมน้ านอ้ย 

ท าให้มีความน่าเชื่อถือมาก 397, 405, 414 อย่างไรก็ตามยังไม่แนะน าให้ท าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์หรือการตรวจคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าชอ่ง

ท้องเพ่ือประเมินมวลกล้ามเนือ้เพียงอยา่งเดียวในผูป้่วยตับแข็งทีไ่ม่ได้รับการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอรห์รือการตรวจคลื่น

แม่เหล็กไฟฟ้าช่องท้องมาก่อน เนื่องจากเพ่ิมความเสี่ยงต่อการได้รับรงัสีและมีค่าใช้จา่ยสูง 397 โดยอาจใช้เครื่องมืออื่นในผูป้่วยที่ไม่
มีผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ และการตรวจคลื่นแม่เหลก็ไฟฟ้า ได้แก่ dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA) ซึ่งสามารถท า

ได้พร้อมกับการวัดมวลกระดูก อย่างไรกต็ามมีการได้รบัรังสเีช่นกัน วิธี bioelectrical impedance analysis (BIA) ซึ่งเป็นการวดั

ความต้านทานไฟฟ้า โดยสามารถใช้ได้ทั้งค่า appendicular skeletal muscle index (ASMI) และ phase angle มาใช้ในการ

ประเมิน อย่างไรก็ตามภาวะท้องมานและบวมน้ าจะมีผลต่อความต้านทานไฟฟ้าท าใหค้วามนา่เชื่อถอืลดลง มีการศึกษาพบว่าใน
กรณีนี้การใช้ค่า phase angle จะเชือ่ถือได้มากกว่า หรืออาจใช้การวัดการท างานของกล้ามเนือ้ ด้วยวิธี handgrip strength test 

และ short physical performance battery test (SPPB) 397, 405, 414 ส าหรับจุดตัดที่บอกว่ามีภาวะมวลกลา้มเนื้อน้อยดังตาราง

ที่ 8.1 415, 416  อย่างไรก็ตามในทางเวชปฏิบตัิอาจใช้เครื่องมือทีห่าได้ง่าย สามารถท าได้ข้างเตียง และใช้ในการตรวจติดตามได้ 

เช่น BIA หรือการวัดการท างานของกล้ามเนือ้ด้วย handgrip strength test โดยมีการศึกษาพบว่าการใช้ handgrip strength 
test แทนการวัดค่า SMI จากเอกซเรยค์อมพิวเตอร ์ใน GLIM criteria มีประสิทธภิาพในการวินจิฉัยภาวะทุพโภชนาการและช่วย

พยากรณ์อัตราการตายได้อย่างมีนัยส าคัญ 417 

ตารางที่ 8.1 จุดตัดที่เหมาะสมในการวินจิฉยัภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย 

สิ่งที่ประเมิน วิธีการประเมิน เพศ จุดตัดที่แนะน าในการวินจิฉยัภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ย 
JSH พ.ศ. 2558  AWGS พ.ศ. 2562 

มวลกล้ามเนื้อ เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ หรือ 
การตรวจคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า 

ที่ต าแหน่ง L3 (SMI) 

ชาย <42 ตร.ซม./ม.2  
หญิง <38 ตร.ซม./ม.2  

DEXA (ASMI) ชาย  <7 กก./ม.2 
หญิง  <5.4 กก./ม.2 

BIA (ASMI) ชาย <7 กก./ม.2 <7 กก./ม.2 
หญิง <5.4 กก./ม.2 <5.4 กก./ม.2 

BIA (phase angle) ชาย ≤5.6° 
หญิง ≤5.4° 

การท างานของ
กล้ามเนื้อ 

Handgrip strength test ชาย <26 กก. <26 กก. 
หญิง <18 กก. <18 กก. 

SPPB   ≤9 



 

127 
 

ค าย่อ: SMI, skeletal muscle index; DEXA, dual-energy X-ray absorptiometry; ASMI, appendicular skeletal muscle mass index; BIA, bioelectrical impedance 

analysis; SPPB, short physical performance battery test 
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ค าถามที่ 8.2: การดูแลทางด้านโภชนาการในผู้ป่วยตับแข็งมีแนวทางอยา่งไร  

ข้อเสนอแนะที่ 8.2.1: ผู้ป่วยตับแขง็ทั่วไปควรได้รับพลังงานอยา่งนอ้ย 30-35 กิโลแคลอรี/่กก./วัน ส าหรบัผู้ปว่ยตับแข็งที่มีโรค
อ้วน ควรได้รับพลังงานตามดัชนมีวลกาย กล่าวคือ 25-35 กิโลแคลอรี่/กก./วัน ในผู้ปว่ยทีมี่ดัชนมีวลกาย 30-40 กก./ตารางเมตร 

และ 20-25 กิโลแคลอรี/่กก./วัน ในผู้ป่วยที่มีดัชนีมวลกาย >40 กก./ตารางเมตร และผู้ป่วยตับแข็งควรได้รับโปรตนีอยา่งนอ้ย 

1.2-1.5 กรัม/กก./วันและโปรตีนอยา่งนอ้ย 1.2-1.5 กรัม/กก./วัน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 70% เหน็ด้วย 30%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 8.2.2: ผู้ป่วยตับแขง็ควรรบัประทานอาหารสกุสะอาด หลากหลายและดีต่อสขุภาพ ในผู้ปว่ยตบัแข็งที่มีภาวะทพุ
โภชนาการหรอืโรคตบัแขง็ระยะ decompensated แนะน าให้รับประทานอาหารม้ือดึก (late evening snack) เพ่ือป้องกนัการ

สูญเสียมวลกล้ามเนือ้ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 74% เหน็ด้วย 26%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 8.2.3: ผู้ป่วยตับแขง็ที่มีภาวะท้องมานและบวม ควรจ ากัดการรบัประทานโซเดียมใหไ้ม่เกิน 2 ก./วัน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 31% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 2% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 8.2.4: ในผู้ป่วยตับแข็งที่รบัประทานอาหารไม่เพียงพอ ควรพิจารณาให้อาหารเสรมิทางการแพทย์ (oral 
nutritional supplements, ONS) อาหารทางทางเดินอาหาร (enteral nutrition, EN) และอาหารทางหลอดเลือดด า 

(parenteral nutrition, PN) ตามล าดับ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 
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การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 65% เหน็ด้วย 30% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

ค าอธิบาย 

 ผู้ป่วยตับแข็งมักพบภาวะการอักเสบซึง่ส่งผลใหค้วามตอ้งการพลังงานพ้ืนฐาน (resting energy expenditure, REE) 

เพ่ิมขึ้น และเกิดการสลายโปรตีนจากกล้ามเนือ้ (muscle proteolysis) เพ่ิมขึ้น  มีการศึกษาโดยการวัดความต้องการพลังงานโดย

วิธี indirect calorimetry ซึ่งถือเปน็วิธีมาตรฐานพบว่าผูป้่วยตับแข็งมีความต้องการพลงังานอยู่ระหว่าง 30-35 กิโลแคลอรี่/กก./
วัน 418, 419 และต้องการโปรตีนสูงมากกว่าคนปกติ คืออยา่งนอ้ย 1.2 กรัม/กก./วัน ในการคงสมดุลไนโตรเจนให้เปน็บวก เพ่ือ

ป้องกันการสูญเสยีมวลกล้ามเนือ้ 420, 421 ดังนั้นผู้ป่วยตบัแขง็จึงควรได้รับพลังงานอยา่งน้อย 30-35 กิโลแคลอรี่/กก./วัน และ

โปรตีน 1.2-1.5 กรัม/กก./วัน 395, 397, 405 ส าหรับผู้ป่วยตับแข็งที่มีโรคอ้วน (obesity) ถึงแม้ไม่มีการศึกษาทีช่ัดเจนถึงพลงังานทีค่วร

ได้รับตามดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) แต่การลดน้ าหนกัมักจะได้ประโยชน์ในผู้ปว่ยกลุม่นี้ โดยเฉพาะผู้ป่วยตับแข็ง
จากภาวะตับค่ังไขมัน422 ดังนั้นจงึแนะน าพลงังานที่เหมาะสมปรบัตามค่าดัชนีมวลกายในผูป้่วยตับแข็งทีมี่โรคอ้วน และไม่มีภาวะ

เจ็บป่วยเฉียบพลัน (acute illness) กล่าวคือ 25-35 กิโลแคลอรี่/กก./วนั ในผู้ปว่ยทีมี่ดัชนมีวลกาย 30-40 กก./ตารางเมตร และ 

20-25 กิโลแคลอรี่/กก./วัน ในผู้ป่วยทีมี่ดัชนมีวลกาย >40 กก./ตารางเมตร โดยใช้น้ าหนักในอุดมคติ (ideal body weight, 

IBW)397  

 โดยทั่วไปผู้ป่วยตับแข็งควรได้รับค าแนะน าให้รบัประทานอาหารทีห่ลากหลายและดีต่อสขุภาพคลา้ยคนปกติ ควรเน้นให้

รับประทานโปรตีนให้เพียงพอดังทีก่ล่าวไปแล้ว และไม่ควรงดอาหารโดยไม่จ าเป็นโดยเฉพาะในผู้ปว่ยตับแข็งที่ มีภาวะทพุ

โภชนาการ 405 พบว่าผู้ป่วยตับแข็งยงัเกิดการสลายมวลกล้ามเนือ้ได้เรว็ (accelerated state of starvation) เม่ือเทียบกับคนปกติ

เม่ืออดอาหารในระยะเวลาเท่ากัน เนื่องจากมีการสะสมไกลโคเจนลดลงจากการท างานของตับที่แย่ลง ดังนั้นผู้ปว่ยตับแขง็
โดยเฉพาะโรคตับแข็งระยะ decompensated หรือมีภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ยจงึไม่ควรให้มีชว่งอดอาหาร (fasting time) เป็น

ระยะเวลานาน โดยเสริมอาหารม้ือดึก (late evening snack) ซึ่งส่วนใหญ่จะให้รบัประทานหลัง 20.00 น. หรือก่อนนอน และ

รับประทานอาหารม้ือเช้าให้เรว็ (early breakfast) นอกจากนีใ้นระหว่างวันควรรับประทานอาหารทุก 3-4 ชั่วโมง โดยการ

รับประทานอาหารม้ือเช้า กลางวัน เย็น และเสริมอาหารว่างเช้าและอาหารว่างบ่าย 395, 397, 405 มีการศึกษาพบว่าการรบัประทาน
อาหารม้ือดึก สามารถช่วยในการลดการสูญเสียมวลกล้ามเนือ้ ส าหรับอาหารม้ือดึกสามารถรบัประทานเป็นอาหารปกติ หรืออาหาร

เสริมทางการแพทย ์(oral nutritional supplements, ONS) ก็ได ้423, 424 นอกจากนีค้วรเลือกรบัประทานอาหารที่สุกสะอาด 

เลี่ยงอาหารทะเลทีไ่ม่สุก เช่น หอยนางรมสด เนื่องจากอาจเกิดการติดเชื้อทีรุ่นแรงได้ เลี่ยงอาหารแห้ง เช่น ถั่วลิสง พริกแห้ง 
ข้าวโพด กระเทียม ที่เก็บรักษาไม่ดี เนือ่งจากอาจมีสารอะฟลาทอ็กซนิ (aflatoxin) ซึ่งเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกดิมะเร็งตับได้  

 ผู้ป่วยตับแข็งที่มีภาวะทอ้งมานและบวมน้ า ควรได้รับค าแนะน าให้จ ากัดการรับประทานเกลือนอ้ยกว่า 5 ก./วัน (เท่ากบั

โซเดียมน้อยกว่า 2 ก./วัน) หรือเทา่กบัเกลือประมาณ 1 ช้อนชาต่อวัน 395, 405 อย่างไรก็ตามพบว่าการจ ากดัโซเดยีมที่มากเกินไป 

(<1.4 ก./วัน) อาจเกิดผลเสียให้ผู้ปว่ยรบัประทานอาหารได้ลดลง 405 ดังนั้นถ้าพบว่าการจ ากัดโซเดียมท าใหร้ับประทานอาหารได้
น้อย สามารถแนะน าใหป้รงุรสชาติอาหารเพ่ิมเติมได้ 397 
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 ในผู้ป่วยตับแข็งทีร่ับประทานอาหารไม่เพียงพอ ควรพิจารณาใหอ้าหารเสรมิทางการแพทย์ ถ้ายงัรับประทานไม่เพียงพอ

ควรพิจารณาให้อาหารทางทางเดินอาหาร (enteral nutrition, EN) และถ้ายังไม่เพียงพอหรอืทางเดินอาหารไม่สามารถท างานได้ 
เช่น มีภาวะล าไส้อุดตัน ควรพิจารณาให้อาหารทางหลอดเลือดด า (parenteral nutrition, PN) ตามล าดับ ทั้งนี้การมีหลอดเลือด

ขอดหลอดอาหาร (esophageal varices) ไม่เป็นข้อห้ามในการใส่สายใหอ้าหาร 395, 397 ยกเว้นในผู้ปว่ยทีเ่พ่ิงรดัหลอดเลือดขอด 

(banding) เนื่องจากอาจท าให้ยางที่รดัหลดุได้ ในผู้ป่วยตับแข็งที่มีภาวะท้องมานและมีหลอดเลอืดขอดในช่องท้องจะเพ่ิม

ภาวะแทรกซ้อนในการใส่สายใหอ้าหารแบบ percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) จึงไม่ควรใส่สายชนดินีย้กเว้นมี
น้ าในช่องท้องปริมาณนอ้ย 397 

ค าถามที่ 8.3: branched-chain amino acids (BCAA) มีประโยชน์ในผูป้่วยตับแข็งหรือไม่ อย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 8.3: BCAA มีประโยชน์ในผู้ป่วยตับแข็งทีไ่ม่สามารถรบัประทานอาหารโปรตีนปกติได้เพียงพอ ไม่แนะน าให้ใช้เป็น

อาหารเสริมเพ่ือทดแทนในระยะยาว 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 54% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 9% ไม่เห็นด้วย 4% 

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยตับแข็งจะมีระดับ branched-chain amino acids (BCAA) ประกอบด้วยกรดอะมิโน 3 ชนดิ ได้แก่ ลิวซีน 

(leucine) ไอโซลิวซีน (isoleucine) และวาลนี (valine) ในเลือดต่ าลงท าใหเ้กิดภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ย และ hepatic 

encephalopathy (HE) ได้ ข้อมูลจากการวเิคราะห์อภมิานแสดงให้เห็นประโยชนข์องการใหอ้าหารเสรมิ BCAA ในการลด

ภาวะแทรกซ้อนของผู้ปว่ยตบัแข็งโดยเฉพาะ HE และโดยส่วนใหญ่พบประโยชนข์องกรดอะมิโนกลุ่มนีใ้นผูป้่วยโรคตับแข็งระยะ 
decompensated แต่ไม่มีผลต่ออัตราการรอดชีวิตในระยะยาวของผู้ป่วย425, 426 ดังนั้นค าแนะน าจากแนวทางเวชปฏบิัติต่าง ๆ  จึง

ไม่แนะน าให้ใช้อาหารเสริม BCAA ในระยะยาว นอกจากผูป้่วยไม่สามารถรับประทานอาหารโปรตนีได้เพียงพอ หรอืมี HE เม่ือ

รับประทานอาหารโปรตีนปกต ิโดยพิจารณาให้ BCAA ในขนาด 0.25 กรัม/กก./วัน ได้ในผู้ป่วยโรคตบัแขง็ระยะ 

decompensated (Child-Pugh B หรือ C) หรือมีภาวะ HE ที่ไม่สามารถรบัประทานโปรตีนให้เพียงพอ397, 405, 414  
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ค าถามที่ 8.4: ผู้ป่วยตับแข็งควรได้รับการเสรมิ micronutrients หรือไม่ อย่างไร? 

ข้อเสนอแนะที่ 8.4.1: แนะน าเสริม micronutrients ในผู้ป่วยตับแขง็/โรคตับเรื้อรัง ที่มีภาวะภาวะทุพโภชนาการ หรือมีอาการ/
อาการแสดงของการขาดสารวิตามินและแร่ธาตุรวม (multivitamins and minerals) โดยเสรมิ ในขนาดปกติอย่างน้อยในช่วง 2 

สัปดาห์แรก หรือจนกว่าจะรับประทานอาหารได้มากขึ้น 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 51% เหน็ด้วย 44% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 8.4.2: แนะน าเจาะเลอืดเพ่ือดูระดับวิตามินดใีนผู้ปว่ยโรคตับแข็งและเสรมิวิตามินดีในกรณพีบวา่ระดับต่ ากว่า 20 

นก./มล. 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 56% เหน็ด้วย 32% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 12%  

 

ข้อเสนอแนะที่ 8.4.3: การเสริมสงักะสีมีประโยชนใ์นผูป้่วยตับแข็งทีมีภาวะ hepatic encephalopathy HE แนะน าเสรมิในผู้ที่

พิสูจน์ว่ามีระดับสังกะสีต่ า 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 53% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 10% ไม่เห็นดว้ย 4% 

ค าอธิบาย 

ภาวะขาดแร่ธาตุและวิตามินพบได้ในผูป้่วยโรคตับเรือ้รังและผู้ป่วยตับแข็ง การศึกษาประโยชนข์องการเสริม 

micronutrients ส าหรบัผูป้่วยโรคตับเรือ้รังและตับแข็งในแง่มุมต่าง ๆ  มีดังนี้ 427 

การเสริม thiamine 

แนะน าให้ thiamine ทางหลอดเลอืดด า ในกรณีทีผู่้ปว่ยมีอาการทางคลินกิสงสยั Wernicke’s encephalopathy , 

Korsakoff’s syndrome หรือ heart failure (wet beriberi) 
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การเสริมวิตามินดี 

ภาวะวิตามินดีต่ า พบได้ร้อยละ 64-92 ในผู้ปว่ยโรคตับเรื้อรงั การเสริมวิตามินดีชว่ยเสรมิมวลและความแข็งแรงของ
กล้ามเนื้อ การศึกษาในผูป้่วยตับแข็งระยะท้ายจ านวน 33 รายโดยสุ่มเปน็ 2 กลุ่ม 16 รายได้วิตามินดีเสริม 2,000 IU วันละครั้งใน

ระยะเวลา 12 เดือน เทียบกับกลุ่มควบคุม 17 ราย พบว่าการให้วิตามินดีเสริมมีความปลอดภัย ช่วยเพ่ิมมวลและความแข็งแรงของ

กล้ามเนื้อได้มากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนยัส าคัญ 428 แนะน าใหเ้สรมิในผูป้่วยโรคตับเรื้อรังที่มีระดับวิตามินดีต่ ากว่า 20 นก./มล. 

ให้ได้ระดับมากกว่า 30 นก./มล.429 

การเสริมสังกะสีในโรคตับ 

การศึกษาจากประเทศญ่ีปุน่พบว่าการให้สังกะสีเสรมิในผู้ปว่ยตบัแข็งที่มีภาวะ overt hepatic encephalopathy (HE) 

6 เดือน ส่งผลให้ความสามารถท าแบบทดสอบทักษะพิสัย และคุณภาพชีวิตดขีึ้นดีขึ้น ความรุนแรงของ HE ลดลง โดยไม่ลดอัตรา

เสียชีวิต สมาคมทางเดินอาหารประเทศญ่ีปุ่นจึงแนะน าใหเ้สรมิสังกะสีในผู้ป่วย HE ที่มีระดับสังกะสีในเลอืดต่ า 430 431 

การวิเคราะห์อภมิานการให้สงักะสีรับประทานในผูป้่วยตับแข็งที่มีภาวะ overt HE พบว่าท าให้ความสามารถในการท า

แบบทดสอบทกัษะการเชือ่มต่อตัวเลขดีขึ้นอยา่งมีนยัส าคัญ แต่ไม่ลดอัตราการกลับเป็นซ้ าของ HE ไม่เพ่ิมคุณภาพชีวิต ไม่ลดอัตรา

การเสียชีวิต โดยชนดิ ปริมาณเเละระยะเวลาของการเสริมสงักะสี มีความแตกต่างกันในแต่ละการศึกษา 432 

ร้อยละ 34-41 ผู้ป่วยตับเเขง็ที่มีภาวะ minimal HE มีภาวะขาดสงักะสี (ระดับน้อยกว่า 60 ไมโครกรัม/ดล.) มีโอกาส
พัฒนาไปสู่ overt HE สูงกว่ากลุ่มที่มีระดับสังกะสีปกติอยา่งมีนยัส าคัญ 433 การศึกษาในผู้ปว่ยตบัเเข็งทีมี่ภาวะ minimal HE ให้

สังกะสี 45 มก./วัน เป็นระยะเวลา 12 สัปดาห์ โดยไม่ขึ้นกบัระดับสังกะสพ้ืีนฐาน เทยีบกับการใหย้าหลอก พบว่ากลุ่มทีไ่ด้สังกะสี

เสริมมีความสามารถท าแบบทดสอบทักษะดีขึ้นและคุณภาพชวีิตโดยรวมดีขึ้นเม่ือเทยีบกับกลุ่มควบคุมอยา่งมีนัยส าคัญ 434 การ

เสริมสังกะสีหรือแมกนเีซียมชว่ยเพ่ิมการรับรส (dysgeusia) เพ่ิมความอยากอาหาร (appetite) ท าให้ภาวะโภชนาการของผูป้่วย
ตับแข็งดีขึ้น การเสริมสังกะสีเป็นระยะเวลานาน ควรเฝ้าระวังภาวะขาดทองแดง (copper) ร่วม 435 ปัจจุบันยังไม่มีรายงานในการ

ประเมินความต้องการแรธ่าตุเหลา่นีใ้นผู้ปว่ยตับแข็งอยา่งเปน็ระบบ 414 
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ค าถามที่ 8.5: ผู้ป่วยโรคตับแข็งควรรับประทานอาหารเสริมหรือสมุนไพรเพ่ือบ ารงุร่างกายหรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 8.5: ผู้ป่วยโรคตับแขง็ไม่ควรรับประทานอาหารเสริมหรือสมุนไพร เพราะอาจเพ่ิมความเสี่ยงของการเกิดตับอักเสบ 
ตับอักเสบรุนแรง และ acute-on-chronic liver failure (ACLF) 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าอยา่งยิ่ง  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 82% เหน็ด้วย 16% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2%  

ค าอธิบาย 

ข้อมูลจากโครงการทะเบยีนข้อมูลผู้ปว่ยไทยด้วยปัญหาตับที่เกิดจากยา (drug-induced liver injury, DILI) พบว่า

สมุนไพรเป็นสาเหตุที่พบมากสุดของการเกิดปัญหา DILI ในผู้ทีมี่โรคตับเรือ้รังและผู้ที่มีการท างานของตับปกติ436 มีข้อมูลจาก

การศึกษาแบบไปข้างหนา้437 และการศึกษาเปรียบเทียบ438 รายงานวา่ ผู้ที่มีโรคตบัเรื้อรังและโรคตับแขง็มีความรนุแรงของปญัหา
ตับที่เกิดจากยาสงูกว่าผูท้ี่ไม่มีปัญหานี4้37, 438 แม้ว่าข้อมูลจากโครงการทะเบียนขอ้มูลผู้ปว่ยไทยทีเ่ปน็ DILI ไม่พบว่าผู้ปว่ยโรคตับ

เรื้อรังมีความรุนแรงของของปัญหาและมีอัตราเสียชีวิตแตกต่างจากผู้ทีไ่ม่มีโรคตับเรือ้รังก็ตาม436 การศึกษาการใช้ยาวัณโรครกัษา

ผู้ป่วยพบว่า มีแนวโนม้ที่พบปัญหาตับที่เกิดจากยาในผู้ปว่ยโรคตับแข็งสูงกว่าผู้ปว่ยทีไ่ม่เปน็โรคตับแข็ง แม้ว่าไม่มีความแตกต่างทาง

สถิติ (ร้อยละ 8 เทียบกับร้อยละ 2.7)438  
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ค าถามที่ 8.6: ผู้ป่วยตับแข็งสามารถออกก าลงักายได้หรอืไม่และการออกก าลงักายที่เหมาะสมควรท าอย่างไร  

ข้อเสนอแนะที่ 8.6: ผู้ป่วยโรคตับแขง็ควรออกก าลังกายอยา่งสม่ าเสมอ โดยอาจออกก าลังกายเป็นวิ่ง ปั่นจกัรยาน หรือยกน้ าหนัก
ได้ เพ่ือลดการเกิดภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ยและ frailty แนะน าให้ออกก าลังกายอยา่งนอ้ย 3 ครั้งต่อสัปดาห ์อย่างไรกต็ามผูป้่วยตบั

แข็งควรปรึกษาแพทยก์่อนเพ่ือเตรยีมความพร้อมของร่างกายก่อนออกก าลงักายโดยเฉพาะผู้ป่วยตับแข็ง Child B และ C 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 61% เหน็ด้วย 30% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 9%  

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยโรคตับแข็งมักไม่ค่อยออกก าลงักายจากหลายสาเหต ุได้แก่ อาการออ่นเพลียไม่มีแรง ขาบวม มีน้ าในท้อง ท าใหเ้กดิ

ภาวะภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยและ frailty ได้ ซึ่งพบได้ประมาณร้อยละ 30-70 ในผู้ปว่ยโรคตบัแข็ง การเกิดภาวะนีท้ าใหมี้อัตรา
การเสียชีวิตสูงขึน้ การรบัประทานอาหารที่พอเพียงควบคู่กบัการออกก าลังกายที่ดมีีส่วนลดภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ยและ frailty ได ้

ปัจจุบันมีการศึกษาการศึกษาแบบสุ่มชนดิมีกลุม่ควบคุมทั้งหมด 12 การศึกษาเกี่ยวกับการออกก าลงักายในผู้ปว่ยตบัแข็ง 

รวบรวมผู้ป่วยทั้งสิน้ 398 ราย ผู้ป่วยส่วนใหญ่ประมาณร้อยละ 70 เป็นผู้ปว่ยตบัแข็ง Child-Pugh A และประมาณร้อยละ 30 เปน็

ผู้ป่วย Child-Pugh B-C ลักษณะรูปแบบการออกก าลังกายมีทัง้ aerobic และ weight training มีระยะเวลา 8-16 สัปดาห ์โดยให้
ออกก าลังกาย 3 ครั้งต่อสัปดาหจ์นถึงทกุวัน แต่ละครั้งนาน 30-60 นาที ระดับการออกก าลังกายควรเปน็ moderate intensity 

ขึ้นไป กล่าวคือสามารถพูดเป็นค า ๆ  ได้ขณะออกก าลังกาย หรือตรวจวัดชพีจรได้ร้อยละ 60-70 ของ maximum heart rate 

ส าหรับการเดินซึ่งเปน็การออกก าลังกายทีง่่าย สะดวก สามารถท าได้เป็นกิจวัตรประจ าวัน จากงานวิจยัทีศึ่กษาจ านวนก้าวกบัการ

เพ่ิมมวลกล้ามเนื้อในผู้ปว่ยตับแขง็ พบว่าการเดินเพ่ิมขึ้นจากการเดินตามกจิวัตรประจ าวันอย่างต่ า 2 ,000 ก้าว (ค่า median 
3,791 ก้าวต่อวัน) สามารถเพ่ิมมวลกลา้มเนื้อและความแข็งแรง439 

ผลการศึกษาพบว่าการออกก าลังการสามารถเพ่ิมมวลกลา้มเนื้อและ muscular fitness ได4้40-449 มีผลต่อ 

cardiorespiratory fitness440-446, 448, 449 จากการตรวจ 6-minute walk distance, peak oxygen consumption และคุณภาพ

ชีวิตดีขึ้น440-444, 448, 450 นอกจากนี้มี 1 การศึกษาพบวา่การออกก าลงักายมีผลให ้hepatic venous pressure gradient ลดลง444 
ทั้งนี้ไม่มีรายงานการเกดิบาดเจบ็หรืออุบัตเิหตุขณะการออกก าลังกาย หรือการท างานของตับทรดุลง เป็นต้น451 อย่างไรก็ตาม

ลักษณะของผู้ป่วยโรคตบัแขง็ที่ได้รับการออกก าลงักายมักเปน็ผู้ป่วยทีป่ระเมินแล้วว่ามีโอกาสเกดิเลือดออกจากหลอดเลือดขอด

ทางเดินอาหารนอ้ย ดังนั้นก่อนแนะน าให้ผูป้่วยออกก าลังกายควรประเมินในแง่โอกาสเกิดเลือดออกสงูหรือไม่ ถ้าสูงแนะน าท าการ
รักษาก่อน 
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ค าถามที่ 8.7: การเลิกสูบบหุรีมี่ประโยชน์ในผู้ปว่ยโรคตับแข็งหรือไม่  

ข้อเสนอแนะที่ 8.7: เนื่องด้วยการสูบบหุรี่มีความสัมพันธ์กับการรุดหน้าของพังผืดในตับ และเพ่ิมอตัราการเกิดมะเร็งตับในผู้ปว่ย
ตับแข็ง ดังนั้นจึงแนะน าให้ผูป้่วยกลุ่มนีเ้ลิกบหุรี ่

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 79% เหน็ด้วย 21%  

ค าอธิบาย  

จากการศึกษาในต่างประเทศพบว่าความชุกของการสบูบหุรีป่ระมานรอ้ยละ 20-40 ในผู้ปว่ยโรคตับเรื้อรังและพบว่าการ

สูบบุหรี่สัมพันธก์ับการรดุหนา้ของพังผืดที่มากขึ้นในผูป้่วยกลุ่มนี ้การศึกษาแบบไปข้างหนา้ในผู้ปว่ยไวรัสตับอกัเสบชนิดบพีบว่าใน

ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาไวรัสตับอกัเสบชนดิบโีดยยารบัประทานเม่ือติดตามในระยะยาวพบว่าการสูบบุหรี่สมัพันธเ์ชิงบวกต่อการ
รุดหน้าของพังผืดในตับและมีความสมัพันธ์ต่อการถดถอยของพังผดืในตับหลงัการรักษา452 และยังพบความสมัพันธข์องการสูบบหุรี่

กับการรุดหนา้ของพังผืดตับในผู้ปว่ยตบัค่ังไขมัน453และเป็นปัจจัยก่อโรค primary biliary cholangitis  (PBC)454 ประเด็นที่ส าคัญ

ที่สุดคือจากการวิเคราะหอ์ภิมานทีมี่คุณภาพดีพบว่าความเสีย่งของการเกิดมะเร็งตับในผู้เคยสบูบหุรี่และยังสบูบหุรีอ่ยู่เพ่ิมขึ้นเป็น 

1.1-1.5 เท่าและ 1.5-1.8 เท่าตามล าดับ455 และที่ส าคัญยงัพบว่าหากผู้ปว่ยเลิกสูบบหุรีแ่ลว้ในระยะเวลาเกิน 20 ปีอัตราเสี่ยงของ
การเกิดมะเร็งตับนัน้จะเทา่กับกลุ่มทีไ่ม่เคยสูบบหุรี4่56 และการเลิกบหุรีเ่กนิ 10 ปีสามารถลดอัตราการเสียชวีิตทีส่ัมพันธ์กับมะเร็ง

ตับได้ (HR=0.77, 95%=CI 0.61-0.97)457 ท้ายที่สุดพบว่าการสูบบุหรี่สัมพันธ์กบัอาการของตับแขง็บางประการ โดยมีการศึกษา

แบบ cross sectional study ในประเทศอินเดียพบวา่การสบูบหุรี่ในผู้ปว่ยตับแขง็สัมพันธ์กับภาวะ minimal HE และการนอน

โรงพยาบาล458 โดยสรุปแล้วการตระหนกัถึงข้อมูลเรือ่งการสูบบุหรี่ ตลอดจนการให้ค าแนะน าเพ่ือการหยุดบหุรีน่ัน้ จึงเปน็สิง่ที่
แนะน าอย่างยิ่งในผู้ป่วยโรคตบัแขง็ทุกราย  
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ค าถามที่ 8.8: ผู้ป่วยตับแข็งที่นอนไม่หลบั ควรท าอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 8.8: ผู้ป่วยตับแขง็ที่มีปัญหาเรื่องการนอนหลบัควรได้รับการตรวจประเมินภาวะ hepatic encephalopathy (HE) 
เพ่ือด าเนินการแก้ไขต้นเหตุ โดยการพบวา่ปญัหาการนอนของผู้ป่วยไม่เกี่ยวข้อง HE สามารถพิจารณาใช้ยาช่วยนอนทีไ่ม่ได้อยู่ใน

กลุ่ม benzodiazepine ได้ แต่อย่างไรก็ตามจ าเป็นต้องค านึงถึงผลข้างที่อาจเกิดขึน้ เนือ่งจากยังขอ้มูลยนืยนัประสิทธิภาพในระยะ

ยาว และความปลอดภัยยังมีจ ากัด 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 49% เหน็ด้วย 45% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่เห็นด้วย 4% 

ค าอธิบาย  

 ความผิดปกติของการนอนในผู้ป่วยตับแข็งนัน้พบได้บอ่ย จากการศึกษาในต่างประเทศพบอบุัติการณร์ะหว่างร้อยละ 27-
77 ขึ้นอยู่กับเครื่องมือทีใ่ช้ในการศึกษา172, 404, 459 โดยความผิดปกติทีพ่บ ได้แก่ ระยะเวลาก่อนหลับทีย่าวนานขึ้น เวลานอนที่ลดลง 

ตื่นบ่อย และมีอาการหลับกลางวันตื่นกลางคืน460 โดยเม่ือเกิดปญัหาเรื่องการนอนในผูป้่วยกลุ่มนีส้่งผลให้คุณภาพชีวิตของผู้ปว่ย

ลดลง461 โดยกลไกการเกิดปัญหาการนอนในผู้ปว่ยกลุ่มนีย้ังไม่ทราบแนช่ัด แต่พบความสมัพันธก์ับการเกิด HE และกระบวนการเม

ตะบอลิซึมของสารเมลาโทนนิที่เปลีย่นแปลงไป462 ส าหรบัการรกัษาเนือ่งจากภาวะนีมี้ความสมัพันธ์กับภาวะ HE ดังนั้นผู้ป่วยจึง
ควรได้รับการตรวจประเมิน HE ทั้งในรูปแบบของ overt และ minimal encephalopathy ในส่วนของการรกัษานั้นพบว่า ยาทีใ่ช้

รักษา HE ได้แก่ lactulose สามารถท าให้คุณภาพชีวิตและการนอนของผู้ปว่ยดขีึ้น463 ส าหรับยา rifaximin นั้นมีการศึกษาแบบ

ทางเดียวในผู้ป่วยตับแข็งจ านวน 15 รายในระยะเวลาติดตาม 7 วันพบว่ายาดังกล่าวไม่ช่วยให้การนอนหลับของผู้ป่วยดีขึ้นเม่ือวัด

จากการประเมินด้วยแบบสอบถามการนอน464 การใช้ยาช่วยหลบัเพ่ือแกป้ัญหาการนอนในผู้ปว่ยกลุ่มนี ้มีการศึกษา 1 การศึกษา
แบบสุ่มชนิดมีกลุ่มควบคุม ที่ใช้ ผู้ป่วยตับแข็งจ านวน 35 รายแบง่เป็นกลุม่ที่ได้รับ antihistamine hydroxyzine ขนาด 25 มก. 

และยาหลอก 18 รายในระยะเวลา 10 วันพบว่าร้อยละ 40 ของกลุม่ที่ได้ยา hydroxyzine มีการนอนหลับที่ดขีึ้นเม่ือประเมินโดย

การใช้ visual analog scale เทียบกลุ่มยาหลอกไม่พบว่าผูป้่วยมีอาการดีขึ้น (P < 0.04) โดยมีผู้ป่วย 1 รายในกลุม่ที่ได้ 

hydroxyzine เกิด acute HE แต่พบว่าสามารถดีขึ้นได้หลังหยดุการให้ยา465 และในกลุม่ผู้ป่วยทีมี่อาการง่วงกลางวันมีรายงาน
การศึกษาทางเดียวขนาดเลก็ในการใชย้า modafinil ในกลุ่มผูป้่วยโรค PBC พบว่าสามารถช่วยให้อาการง่วงเพลียกลางวันดีขึ้นได้

ถึงร้อยละ 72 ในผู้ป่วย 42 ราย466และอีกการศึกษาในผูป้่วยจ านวน 21 รายพบว่าการให้ modafinil เป็นเวลา 2 เดือนสามารถ

ช่วยให้อาการง่วงกลางวันและอาการอ่อนเพลียของผู้ปว่ยดีขึน้467 

ในส่วนของยานอนหลับทั่วไป การใช้ยากลุม่ benzodiazepine นั้นกระตุ้นการเกดิภาวะ HE ทั้งที่เป็นการเกดิครั้งแรก468

และการเกิดซ้ า469 ดังนั้นจงึไม่แนะน าให้ใช้ในผูป้่วยกลุ่มตบัแขง็ แต่หากไม่มีทางเลือกอื่น ในผู้ปว่ยตบัแข็งระยะ compensated ที่

ผ่านการประเมินแล้วว่าไม่มีอาการของ HE สามารถพิจารณาให้ยานอนหลับกลุม่ benzodiazepine ได้ในขนาดต่ าและให้เพียง

ระยะเวลาสั้นๆ ส าหรบัยานอนหลับชนดิอื่น มี การศึกษาแบบสุ่มชนิดมีกลุ่มควบคุมแบบ crossover trial เปรยีบเทยีบ
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ประสิทธิภาพของการใช้ยา melatonin เพ่ือช่วยรักษาปญัหาการนอนหลับในผู้ปว่ยตบัแขง็ Child-Pugh A และ B ที่ไม่มีภาวะ HE 

จ านวนผู้ป่วยทั้งหมด 60 ราย พบว่ากลุ่มทีไ่ด้รับการรกัษาด้วย melatonin เป็นระยะเวลา 2 สัปดาหมี์คะแนนประเมินปัญหาการ
นอนโดยใช้แบบสอบถามทีล่ดลงอย่างมีนัยยะส าคัญเทยีบกับชว่งที่ได้ยาหลอก470 ส าหรับ zolpidem มีการศึกษาแบบการศึกษา

แบบสุ่มชนิดมีกลุ่มควบคุมเช่นกันในผู้ปว่ยตับแข็ง Child-Pugh A และ B จ านวน 52 รายแบง่เปน็กลุ่มที่ได้รบั zolpidem 26 ราย

และยาหลอก 26 ราย ผู้ป่วยทีอ่ยูใ่นการศึกษาครบ 4 สัปดาห์ แบ่งเป็นกลุ่มทีไ่ด้รับ zolpidem 23 รายและยาหลอก 24 ผล

การศึกษาพบว่ากลุ่มทีไ่ด้รับ zolpidem คะแนนการประเมินปัญหาการนอนที่ลดลงอย่างมีนัยยะส าคัญและมีผล 
polysomnography ที่ดีขึ้น471 

อย่างไรก็ตามจะเห็นได้ว่าปญัหาร่วมทีพ่บในการศึกษาประสิทธิผลของการใช้ยานอนหลับชนดิต่าง  ๆ  ในผู้ป่วยตับแข็ง

พบว่าเป็นการศึกษาทีมี่ขนาดเล็กทีมี่ประชากรเขา้รว่มการศึกษานอ้ย ส่วนใหญ่เปน็การศึกษาในสถาบนัเดี่ยว และมีระยะเวลา

การศึกษาที่สั้น ดังนั้นจงึจ าเปน็ต้องมีการศึกษาที่มีผูป้่วยจ านวนมากขึ้นและระยะยาวเพ่ือยืนยันประสิทธิภาพและผลข้างเคียงของ
ยาต่าง ๆ  ข้างต้นต่อไป  
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ค าถามที่ 8.9: อาการตะคริวในผู้ปว่ยตบัแขง็ ควรประเมินและรักษาอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 8.9: ผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีอาการตะคริวมากกวา่ 3 ครั้งต่อสัปดาหข์ึ้นไป  ยาที่มีผลท าให้ระยะเวลา ความถี่และ
ความรุนแรงของตะคริวลดลงได้แก ่orphenadrine, baclofen, methocarbamol, pregabalin และ quinine อย่างไรก็ตามควร

หลีกเลี่ยง quinine เพราะยามีผลขา้งเคียงหลายอย่าง 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 44% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 1% 

ค าอธิบาย 

ภาวะตะคริวพบได้บ่อยในผู้ป่วยทีมี่โรคตับแข็ง คาดการณว์่ามีอบุัติการณก์ารเกดิประมาณรอ้ยละ 22-88 ซึ่งสูงมากกว่า
ประชากรทั่วไป ท าให้ผูป้่วยโรคตับแขง็ที่มีอาการตะคริวมีคุณภาพชีวติไม่ดี ลักษณะของการเกิดตะคริวคือ มีการเกิดกล้ามเนือ้หด

เกร็งทันที ควบคุมไม่ได้ ท าให้เกิดความเจ็บปวด บางครั้งสามารถคล าได้กล้ามเนือ้ทีห่ดเกร็ง อาการนีมี้อาการหลายนาทีจากนัน้จะ

หายได้เอง  

การศึกษาส่วนใหญ่เริ่มใหก้ารรักษาภาวะตะครวิในผู้ปว่ยโรคตับแข็งเม่ือมีอาการมากกว่า 3 ครั้งต่อสัปดาหข์ึ้นไป การให้
ยามีหลายชนดิ การศึกษาสว่นใหญ่เปน็การใหย้ารักษาโดยไม่มีการเปรยีบเทียบกบัยาหลอก มีเพียงแค่ 7 การศึกษาเท่านั้นทีเ่ป็น

การศึกษาแบบสุ่มชนดิมีกลุม่ควบคุม ดังตารางที่ 8.2 

ตารางที่ 8.2 สรุปผลการศึกษาของยาที่ใช้รกัษาภาวะตะคริวในผู้ป่วยโรคตับแขง็ 

ผู้แต่ง, ปี ค.ศ. ยาที่ศึกษา จ านวนประชากร 
(ราย) 

ขนาดยา ระยะเวลา ผลการศึกษา 

Lee, 1991472 Quinidine 31 200 มก. 2 เวลา 4 สัปดาห์ ลดความถี่ของการ
เกิดตะคริว 

Elfert, 2016173 Baclofen  100 30 มก./วัน 3 เดือน ลดระยะเวลา 
ความถี่และความ
รุนแรงของตะคริว 

Abd-Elsalam, 
2018473 

Orphenadrine  30 100 มก. 2 เวลา 1 เดือน ลดระยะเวลา 
ความถี่และความ
รุนแรงของตะคริว 
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Vidol, 2018175 Taurine  30 500 มก. 2 เวลา 
ในสัปดาห์ 1-2  
1,000 มก. 2 เวลา 
ในสัปดาห์ 3-4 

8 สัปดาห์ ลดระยะเวลา 
ความถี่และความ
รุนแรงของตะคริว 

Abd-Elsalam, 
2019174 

Methocarbamol  100 500 มก. 2 เวลา 1 เดือน ลดระยะเวลา 
ความถี่และความ
รุนแรงของตะคริว 

Ahn S, 2022474 Pregabalin  56 150 มก. 2 เวลา 6 สัปดาห์ ลดความถี่ของการ
เกิดตะคริว 

Abd-Elsalam, 
2020475 

Orphenadrine  124 100 มก. 2 เวลา 1 เดือน ลดระยะเวลาและ
ความถี่ของการ
เกิดตะคริว 

 

การใช้ยา baclofen และ orphenadrine อาจมีผลให้เวยีนศีรษะ คลื่นไส้อาเจียนได้ ส่วนยา quinine มีผลท าให้อุจจาระ

ร่วงและอาจท าให้เกิดเกล็ดเลือดต่ า QT prolong ได้ จึงควรใช้ด้วยความระมัดระวัง 

ยาอื่นๆที่ใช้ได้ได้แก่ L-carnitine ขนาด 300-1200 มก./วัน BCAA ขนาด 3 กรัม/วัน และ zinc sulfate 220 มก. วนัละ 

2 ครั้ง มีการศึกษาพบว่าสามารถอตัราการเกิดตะคริวได้ เพียงแต่การศึกษาเหล่านี้ไม่มีกลุม่ควบคุมและมีประชากรศึกษาค่อนขา้ง

น้อย 
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ค าถามที่ 8.10: ผู้ป่วยโรคตับแขง็มีโอกาสกระดูกหัก (fracture) จากภาวะกระดูกพรุน (osteoporosis) มากกว่าประชากรปกติ

หรือไม่ ป้องกันอย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 8.10: ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีโอกาสกระดูกหักจากภาวะกระดูกพรุนสูงกว่าคนทั่วไป 2 เท่า สามารถปอ้งกันโดยการ

ตรวจคัดกรองความหนาแนน่ของกระดูก (bone mineral density, BMD) และหลีกเลีย่งปจัจยัเสี่ยงของการเกดิภาวะกระดูกพรุน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 60% เหน็ด้วย 32% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 8%  

ค าอธิบาย 

จากการวิเคราะห์อภมิานโดย Lian J และคณะ476 ที่ได้รวบรวมรายงานการศึกษาจ านวน 8 การศึกษา (5 cohort และ 3 

case-control studies) ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ 321,035 ราย เปรียบเทยีบกับคนปกติ 321,272 ราย พบว่า ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีความ
เสี่ยงของการเกิดกระดูกหกั กระดูกสะโพกหกั กระดูกหลังหรอืล าตัวหกั และขาหกัเท่ากับ 1.94, 2.11, 2.00 และ 1.82 เท่า

ตามล าดับ476 โดยมี 2 รายงานเปน็การศึกษาในผูป้่วย PBC สาเหตสุ าคัญของการเกดิกระดูกหักในผู้ปว่ยโรคตับแข็งคือ ภาวะ

กระดูกพรุน477, 478 ซึ่งมีปัจจัยหลายอย่างที่เพ่ิมความเสี่ยงของการเกดิภาวะกระดูกพรุน ได้แก่ การขาดสารอาหาร ดื่มสุราเป็น

ประจ า สูบบุหรี่ ขาดการเคลื่อนไหว ขาดวิตามินดี การใช้ยาคอร์ตโิคสเตยีรอยด์ การลดลงของฮอรโ์มนบางตัว ได้แก่ insulin 
growth factor (IGF)-1 และภาวะ hypogonadism เป็นต้น477, 478  

การวิเคราะห์อภมิานโดย Lupoli R และคณะ479 ที่ได้รวบรวมการศึกษาคัดกรองภาวะกระดูกพรนุด้วยวิธีการตรวจคัด

กรองความหนาแนน่ของกระดูก (bone mineral density, BMD) ในผู้ป่วยตับแข็ง 372 รายเปรียบเทียบกับคนปกติ 1 ,579 ราย 

จ านวน 8 การศึกษา (case-control study) พบว่ามีความชุกของการเกิดภาวะกระดูกพรุนในผูป้่วยโรคตับแข็งเพ่ิมขึ้น โดยพบ
ความเสี่ยงของการเกิดกระดูกพรนุทีก่ระดูก lumbar สูงขึ้น 2.52 เท่าเม่ือเทียบกับคนปกติ479 

ดังนั้นการป้องกันกระดูกหักในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง สามารถท าได้โดยการตรวจคัดกรองความหนาแน่นของกระดูกและ

หลีกเลี่ยงปัจจยัเสี่ยงของการเกดิภาวะกระดูกพรุน เช่น การขาดสารอาหาร หลีกเลี่ยงการดื่มสรุาและสูบบุหรี่ ตลอดจนให้การรกัษา

ภาวะกระดูกพรุนเม่ือตรวจพบจากการตรวจคัดกรองความหนาแนน่ของกระดูก 
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ค าถามที่ 8.11: ผู้ป่วยโรคตับแขง็ควรได้รบัวัคซนีอะไรบา้ง 

ข้อเสนอแนะที่ 8.11: ผู้ป่วยโรคตับแข็งควรได้รับวัคซีนเพ่ิมเติมจากค าแนะน าในประชากรทัว่ไป ได้แก่ วัคซีนปอ้งกันไวรัสตับ
อักเสบเอ (hepatitis A vaccine) 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 23% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 14%  

ค าอธิบาย   

ผู้ป่วยโรคตับแข็งควรได้รับวคัซีนตามตารางที่ 8.3 จากข้อมูลการฉีดวัคซีนในผู้ปว่ยโรคตับแข็งสามารถปอ้งกันการติดเชือ้

ที่พบบ่อยและรุนแรงมากกวา่ประชากรทัว่ไป ถึงแม้ว่าปจัจุบนัยงัขาดข้อมูลความรนุแรงของการตดิเชือ้ไวรัสตับอักเสบเอและไวรัส

ตับอักเสบบีเฉยีบพลันในผูป้่วยโรคตับแขง็ อย่างไรก็ตามมีข้อมูลในผู้ปว่ยไวรสัตับอักเสบซเีรื้อรังที่มีการตดิเชือ้ไวรัสตับเสบบี
เฉียบพลัน พบว่ามีอาการรนุแรงร้อยละ 28.6 เม่ือเปรยีบเทียบกบัผูป้่วยที่ติดเชื้อไวรสัตับเสบบีเฉียบพลนัทีไ่ม่มีโรคตับ พบว่าไม่เกดิ

ภาวะตับอักเสบรนุแรงเลยอยา่งมีมีนยัส าคัญทางสถติิ480  เช่นเดียวกับการตดิเชือ้ไวรัสตบัอักเสบเอ พบว่าเม่ือเกิดการติดเชือ้ไวรัส

ตับอักเสบเอในผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบซีเรื้อรงั จะมีโอกาสเกิดภาวะตับวายเฉียบพลันถึงร้อยละ 40 และเสียชวีิตร้อยละ 35481 จึงอาจ

อนุมานได้ว่าในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง เม่ือได้รับการติดเชือ้ไวรัสตับอกัเสบเอและไวรัสตับอกัเสบบเีฉยีบพลัน จะมีโอกาสเกิดตับอักเสบ
รุนแรงหรือเสยีชีวิตมากกว่าผูป้่วยทั่วไป 

 การศึกษาผู้ป่วยโรคตับแข็งทีร่ักษาในหนว่ยอภิบาลดว้ยอาการที่สงสัยปอดติดเชื้อจากเชือ้ไวรัส influenza พบว่ากลุม่ที่
ตรวจพบการติดเชื้อ influenza ชนดิ A/H1N1/09 มีอัตราการเสียชวีิตมากกว่าผู้ป่วยทีไ่ม่ได้ติดเชื้อดงักล่าวคิดเปน็ร้อยละ 82 และ
ร้อยละ 40 ตามล าดับ482 เช่นเดียวกับผูป้่วยโรคตับที่ได้รบัการวินจิฉยัว่าเปน็ปอดติดเชือ้ (community-acquired pneumonia) 
โดยในการศึกษามีการติดเชื้อ Streptococcus pneumoniae เป็นการตดิเชือ้หลกั (ร้อยละ 46) ผลการศึกษาพบว่าในผู้ปว่ยโรค
ตับแข็งจะมีโอกาสเสยีชีวิตมากกว่าผูป้่วยที่ไม่เปน็โรคตับแข็งคิดเป็นร้อยละ 14.4 และรอ้ยละ 7.4 ตามล าดับ มีนัยส าคัญทางสถิติ 
(P<0.024) โดยพบว่า MELD score ที่มากกว่า 20 ส่งผลต่อการเสียชีวิตมากทีสุ่ด (OR=13.2, 95% CI=3.29-52.8)483  
เช่นเดียวกับการตดิเชือ้ COVID-19 พบว่าจากการทบทวนอยา่งเป็นระบบและการวเิคราะห์อภิมานพบว่าผูป้่วยโรคตับมีโอกาสเกิด
อาการของโรคที่รุนแรง (pooled OR=2.44, 95% CI=1.89–3.16) และมีอัตราการเสียชวีิต (pooled OR=2.35, 95% CI=1.85–
3) มากกว่าเม่ือเปรียบเทียบกับผู้ปว่ยทีไ่ม่ได้เป็นโรคตับ484  และพบว่าในผูป้่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh C (OR=9.32, 95%=CI, 
4.80–18.08) จะมีอัตราการเสียชวีิตมากกว่าผู้ป่วย Child-Pugh A (OR=1.90, 95% CI=1.03–3.52) และ B (OR=4.14, 95% 
CI=2.4–7.65) ส่วนวัคซีนป้องกนับาดทะยัก (tetanus) โรคคอตีบ(diphtheria) และโรคไอกรน (pertussis) รวมถึงวัคซีนปอ้งกัน
โรคคางทูม (mumps) หัด (measle) และหัดเยอรมัน (rubella) หรือวัคซีน MMR และวัคซนีปอ้งกันอีสุกอใีส (varicella 
vaccine) ยังขาดข้อมูลในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง485  อย่างไรก็ตามทัง้ค าแนะน าการฉดีวัคซีนปอ้งกันโรคส าหรบัผู้ใหญ่และผู้สงูอายขุอง
สมาคมโรคติดเชื้อแหง่ประเทศไทย พ.ศ. 2566 และ The Advisory Committee on Immunization Practices  (ACIP) แนะน า
ให้ฉีดวัคซีนเหล่านี้ 
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 แม้ว่าผลข้างเคียงของการได้รับวัคซีนในผู้ปว่ยโรคตับแข็งจะไม่แตกต่างจากประชากรทั่วไป อย่างไรก็ตามควรพิจารณาผล
การตอบสนองต่อวัคซีนที่อาจจะน้อยกว่าในประชากรทัว่ไป486 โดยในผู้ปว่ยโรคตับแข็งเกณฑ์ระดับ Child-Pugh C ที่ได้รับวัคซีน
ไวรัสตับอักเสบเอ พบว่าหลังได้รับวัคซีนเกดิภูมิคุ้มกนัเพียงรอ้ยละ 57 เท่านัน้487  
 
ตารางที่ 8.3 ค าแนะน าการฉีดวัคซนีในผู้ปว่ยตับแขง็ (ดัดแปลงจากเอกสารค าแนะน าการฉีดวัคซีนป้องกันโรคส าหรับผู้ใหญ่และ
ผู้สูงอายุของสมาคมโรคตดิเชือ้แหง่ประเทศไทย พ.ศ. 2566) 

วัคซีน ค าแนะน าในโรคตับแขง็ 

Hepatitis A vaccine แนะน าให้ฉีด 2 โดส 

Hepatitis B vaccine แนะน าให้ฉีด 3 โดส 

Pneumococcal vaccine - ในผู้ป่วยอายุนอ้ยกว่า 65 ปีแนะน าใหฉ้ีด PCV13 หรือ PCV15 อาจ

พิจารณาตามด้วย PPSV23 โดยห่างจากโดสกอ่นหนา้อยา่งนอ้ย 1 ปี 
- ในผู้ป่วยที่อายุมากกวา่ 65 ปี แนะน าใหฉ้ีดดังนี ้

- กรณีที่ไม่เคยได้รับวัคซนีมาก่อน แนะน าให้ฉดีวัคซีนเหมือนผู้ปว่ยที่
อายุน้อยกว่า 65 ปี 

- เคยได้รับ PPSV23 แนะน าใหฉ้ีด PCV13 หรือ PCV15 ห่างจากโดส
ก่อนหน้าอย่างน้อย 1 ปี 

- เคยได้รับ PCV13 แนะน าให้ฉดี PPSV23 ห่างจากโดสก่อนหนา้

อย่างน้อย 1 ปี 
- เคยได้ PCV13 และ PPSV23 แนะน าให้ฉดี PPSV23 ห่างจากโดส

ก่อนหน้าอย่างน้อย 5 ปี 

Inactivated influenza vaccine แนะน าให้ฉีด 1 โดสทุกปี 

Tetanus, diphtheria, pertussis vaccine แนะน าให้ฉีด Td ทุก 10 ป ี

Measle, mumps, rubella (MMR) vaccine แนะน าให้ฉีด 2 โดส 

Varicella vaccine   แนะน าให้ฉีด 2 โดส 
ค าย่อ: PCV13, 13-valent pneumococcal conjugate vaccine; PCV15, 15-valent pneumococcal conjugate vaccine; PPSV23, 23-valent pneumococcal 
polysaccharide vaccine; Td, tetanus-diphtheria vaccine 
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ค าถามที่ 8.12 เม่ือผู้ป่วยตับแข็งเขา้สูร่ะยะท้ายของชีวิต ควรได้รบัการดูแลอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 8.12.1: ผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ decompensated โดยเฉพาะในระยะสุดทา้ยของชีวิต (end-of-life stage) ควร
ได้รับการดูแลแบบประคับประคอง (palliative care) และอาจจะท าควบคู่ไปกับการรกัษาเฉพาะโรค (disease-directed 

treatment) ได้ โดยมีเป้าหมายมุ่งเนน้ความสุขสบายและคุณภาพชีวิตของผู้ปว่ยเป็นหลกั 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 77% เหน็ด้วย 21% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2%  

ข้อเสนอแนะที่ 8.12.2: ควรจัดให้มีระบบบริการที่มีสหสาขาร่วมกนัดแูลอาการ ความเจบ็ป่วยทางกายและด้านจติใจ ในระยะ

สุดท้ายของโรคในผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะท้าย เนื่องจากช่วยลดอัตราการเสียชวีิตที ่12 เดือน และเพ่ิมคุณภาพชีวติผู้ปว่ยได้ 

โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ไม่ได้มีแผนที่จะปลกูถ่ายตับ โดยการจัดรปูแบบบรกิาร เพ่ือสามารถด าเนินการให้เหมาะสมกับบรบิทและ
ศักยภาพของโรงพยาบาลนัน้ๆ  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 67% เหน็ด้วย 33%  

ค าอธิบาย  

ตามค าแนะน าของ American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) ผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ 

decompensated ทุกรายควรได้รับการดูแลโดยใช้หลักการการดูแลแบบประคับประคองเบือ้งต้น (primary palliative care) 

โดยทีมการรักษาโรคตับ ซึ่งมักมีความสัมพันธ์ทีย่าวนานกบัผู้ปว่ยและสามารถประเมินและจดัการอาการของโรคตับ พูดคุยเรื่องการ
วางแผนการดูแลล่วงหน้า (advance care planning) ให้ค าปรึกษาและส่งต่อให้ทีมรกัษาอื่น ๆ  ได ้404 ส่วนในกรณีที่ปญัหาหรอื

ประเด็นมีความซับซอ้นมากขึน้ ทีมการรักษาโรคตับก็สามารถส่งต่อใหท้ีมผู้เชี่ยวชาญด้านการดูแลแบบประคับประคอง (specialty 

palliative care) ได้ ซึ่งมักจะประกอบด้วยแพทยแ์ละพยาบาลที่ผา่นการฝึกอบรมเฉพาะทางในการดูแลแบบประคับประคอง นัก

สังคมสงเคราะห์และนักบ าบัดอื่น ๆ  โดยจากการศึกษาพบว่าการดูแลแบบประคับประคองสามารถชว่ยเพ่ิมคุณภาพชีวิตของผู้ปว่ย
และญาติ 488, 489 ลดเวลาในการนอนโรงพยาบาลทีไ่ม่จ าเป็น 490 และเพ่ิมโอกาสในการเลอืกใช้การดแูลแบบมุ่งเนน้ความสุขสบาย

โดยไม่มีผลเปลี่ยนแปลงอตัราการตายของผู้ปว่ยแต่อยา่งใด 491 ผลการศึกษาถงึด้านประสิทธิผลของ palliative care โดยอาศัยผู้

ประสานงานทางการแพทย์ดา้นมารว่มดูแลร่วมกับแพทย์โรคตับหรือโรคระบบทางเดินอาหาร พยาบาลเฉพาะทางหรอืพยาบาล
เยี่ยมบ้าน โดยเจา้หน้าที่ทางการแพทยผ์ู้ประสานงานกลุม่นี้สามารถชว่ยเรื่องของการประเมินอาการเบื้องต้นของผู้ป่วย ตรวจเลือด 

และส่งต่อโรงพยาบาล เพ่ือลดการเดินทางมาโรงพยาบาล รวมทั้งประเมินความจ าเปน็เร่งด่วนในกรณีทีต่้องสง่ต่อโรงพยาบาลเพ่ือ
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รับการรักษา เช่น การเจาะน้ าในทอ้ง หรือให้ยาปฏิชวีนะ เป็นต้น มีการศึกษาทีส่นบัสนุนลักษณะการจดัระบบบริการเชน่นี ้พบว่า

ช่วยลดอัตราการเสียชีวิตที่ 12 เดือนในผู้ปว่ยโรคตบัเรื้อรงัได้ 492  

ผู้ป่วยโรคตับแข็งกลุม่ใดที่ควรให้ค าแนะน าเรื่อง palliative care อ้างอิงจากข้อมูลการศึกษายอ้นหลัง ปี ค.ศ. 2005-

2010 จากประเทศแคนาดา ในผู้ปว่ยตับแขง็ 102 รายทีไ่ด้รับการปฏเิสธการปลูกถ่ายตับ โดยมีอายุเฉลีย่ 55 ปี เป็นเพศชายรอ้ยละ 

67 พบว่ามีค่า MELD score เฉลี่ย 20 คะแนน มีค่าเฉลีย่จากวันทีไ่ด้รับการปฏิเสธถงึวันทีเ่สยีชีวติที่ 52 วัน (ค่าพิสัย 10-332 วัน) 

สาเหตุหลักทีไ่ด้รับการปฏิเสธการปลูกถ่ายตับคือ มีอาการเจบ็ปว่ยทีรุ่นแรง เช่น อวัยวะล้มเหลวร้อยละ 25 มีประวัติใช้สารเสพติด
ร้อยละ 26 หลังจากการปฏเิสธการปลูกถา่ยตบัแลว้พบว่ารอ้ยละ 17 ได้รับการล้างไตเนือ่งจากไตวาย และร้อยละ 48 จ าเปน็ต้อง

รับไว้ในหอผู้ป่วยหนกั ส่วนใหญ่อยู่ในโรงพยาบาลเฉลี่ย 14 วัน โดยผู้ปว่ยกลุม่นี้มีเพียงรอ้ยละ 10 ที่ได้รับการสง่ต่อเพ่ือการดูแล

ระยะท้ายของโรคหรือ palliative care อันเนื่องจากมีอาการปวดและคลื่นไส้มาก ส่วนเครื่องมือทีมี่ค าแนะน าใหใ้ช้เพ่ือคัดกรอง

ค้นหาผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะทา้ยซึ่งในทีน่ี้มีหมายถึงผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเสียชวีิตภายใน 1 ปี มีอยู่ 5 ข้อ
ดังต่อไปนี้ 1). โรคตับแข็งระยะ Child-Pugh C 2). มีประวัติการรับไว้ในโรงพยาบาลอันเนือ่งมาจากสาเหตุโรคตับแข็งมากกว่า 1 

ครั้งในช่วง 6 เดือน 3). มีประวัติการดื่มแอลกอฮอล์ต่อเนือ่งและมีโรคตับจากแอลกอฮอล์ 4). ไม่ใช่ผู้ป่วยทีร่อปลูกถา่ยตับ และ 5). 

WHO Performance score ตั้งแต่ 3 ถึง 4 (ตารางที่ 8.4)493-495 ดังนั้นยังมีโอกาสสูงในการพัฒนาใหมี้ระบบบรกิารผู้ปว่ยกลุม่นี้

เพ่ือการดูแลระยะทา้ยของโรคเพ่ือเพ่ิมคุณภาพชีวิต496  

อย่างไรก็ตามการดูแลแบบประคับประคองในผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะ decompensated จะมีข้อแตกต่างบางประการกับ

การดูแลระยะท้ายของโรคหรือภาวะอื่น  ๆ  โดยเฉพาะการที่ผู้ปว่ยยังมีโอกาสได้รับรักษาแบบหวังผลหาย (curative treatment ) 

ควบคู่ไปด้วย เช่น ผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ decompensated ที่เข้ารอการปลูกถา่ยตบั404, 489 ควรเข้าถึงการดูแลแบบ

ประคับประคองตั้งแต่เนิน่  ๆ  ทั้งนี้เนือ่งจากความไม่แนน่อนของพยากรณ์โรคและการด าเนนิโรค และระยะเวลาในการรอคิวผา่ตัดที่
นานอาจท าให้อาการของผู้ป่วยแยล่งได้ตลอดเวลา 404 นอกจากนี้ผูป้่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated ยังควรได้การรกัษา

แบบเฉพาะโรค (disease-directed treatment) ควบคู่ไปด้วย เพ่ือบรรเทาอาการไม่สุขสบายของผู้ป่วย เช่น การเจาะระบายน้ า

ช่องท้องเพ่ือรักษาภาวะทอ้งมานไม่ตอบสนองต่อการรักษาหลัก 497 โดยพบว่าการระบายน้ าชอ่งท้องแบบระยะยาว (long-term 

abdominal drain) มีอัตราความส าเร็จทางเทคนิคสงู (ร้อยละ 100) และโอกาสเกิด spontaneous bacterial peritonitis (SBP) 
ในระดับต่ า (ร้อยละ 17) 498 การรักษาดังกล่าวยังสามารถลดอาการไม่สุขสบายของผูป้่วยและเพ่ิมระยะเวลาดแูลรกัษาผู้ปว่ยทีบ่้าน

เม่ือเทียบกับผูป้่วยที่รบัการเจาะระบายน้ าในชอ่งท้องปริมาณมาก (large-volume paracentesis) 499   

         จากผลการศึกษาจ านวน 80 การศึกษาถึงอาการของผูป้่วยโรคตับเรื้อรังและคุณภาพชวีิตในระยะท้ายของโรคพบวา่ 
อาการส าคัญที่ท าให้คุณภาพชวีิตของผูป้่วยแยล่งคือ ปวดร้อยละ 30-79 หายใจไม่สะดวกร้อยละ 20-88 ตะคริวร้อยละ 56-68 

นอนหลับได้ไม่ดีร้อยละ 26-77 ซึมเศร้าร้อยละ 4.5-64 นอกจากนี้ยงัพบอาการดังกลา่วมากขึน้ในโรคตับแข็งระยะ 

decompensated ซึ่งพบได้มากกว่าในโรคตบัแขง็ระยะ compensated อย่างชัดเจน และความชุกของอาการดังกล่าวไม่ได้

แตกต่างจากโรคเรือ้รังอื่นๆในระยะท้ายของโรค จึงควรพิจารณาให้มีการจดัระบบการดูแลรักษาทีมี่การเขา้ถงึแบบหลากหลาย
สาขา (multidisciplinary approach) เพ่ือช่วยเพ่ิมคุณภาพชีวิตของผู้ปว่ย 172  
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ส าหรับการใหย้าแก้ปวดเพ่ือบรรเทาอาการปวดจากสาเหตุต่างๆในผู้ปว่ยโรคตับระยะท้าย มักต้องใช้อยา่งระมัดระวัง โดย 

acetaminophen เป็นยากลุม่แรกที่แนะน าให้ใชใ้นผู้ปว่ยกลุ่มนีใ้นขนาด 500 มก. ทุก 6 ชั่วโมง (วันละไม่เกิน 2 กรัม) และแนะน า
ให้งดการใช้ยาแก้ปวดกลุ่ม NSAIDs อย่างเดด็ขาด หากมีความจ าเปน็ต้องใช้ยากลุ่ม opioids แนะน าให้เลือกใชย้า 

hydromorphone หรือ oxycodone ในขนาดต่ า 500 นอกจากนี้ภาวะ HE ซึ่งเป็นภาวะที่พบได้บ่อยในผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะ 

decompensated ยังเป็นเหตุการณส์ าคัญที่ทมีรักษาสามารถใช้เป็นจุดเริ่มตน้ในการพูดคุยเรื่องความสามารถในการตัดสินใจของ

ผู้ป่วยที่จะลดลงเม่ือการด าเนินโรคเป็นมากขึ้น และอาจจะน าไปสูก่ารเริม่ต้นการวางแผนดแูลลว่งหนา้ในระยะสุดทา้ยของชวีิต
ต่อไปได้ 404  

ในระยะสุดท้ายของชีวติ (end-of-life stage) ของผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated ทีมรักษาควรมีการพูดคุย

กับผู้ป่วยและญาติ เพ่ือท าความเขา้ใจเกี่ยวกับตัวโรคและทบทวนเปา้หมายในการดแูลรกัษา (goal-of-care discussions) โดย

แนะน าให้เน้นความสุขสบายและคุณภาพชวีิตของผู้ป่วยเปน็หลัก (comfort-focused goals) โดยการรกัษาด้วยยาบางชนดิทีต่้อง
ระวังในผู้ป่วยโรคตับในชว่งก่อนหนา้นี ้อาจสามารถน ามาใช้ได้มากขึ้นในระยะนี้ เช่น ยาแก้ปวดกลุ่ม opioids และยาทางจติเวช

กลุ่ม benzodiazepines เพ่ือใหล้ดความเจบ็ปวด ความกังวล และความไม่สุขสบายของผู้ปว่ยในระยะท้ายของชีวิต 404, 500 ทั้งนี้ใน

การพูดคุยเพ่ือทบทวนเป้าหมายการรักษาดงักล่าว แพทย์ พยาบาล และทีมรกัษาทุกคนควรได้รับการฝึกฝนทกัษะการสื่อสาร

เกี่ยวกับการดูแลผู้ปว่ยในระยะทา้ยของชีวิต ซึ่งมักเป็นประเด็นที่ละเอียดอ่อน และมักท าให้บุคลากรขาดความม่ันใจ จนเป็น
อุปสรรคที่ส าคัญในการเขา้ถึงการดแูลแบบประคับประคองของผูป้่วยโรคระยะท้าย 497, 501  

 

ตารางที่ 8.4: WHO performance status scores502   

Grade Definition 
0 Fully active, able to carry on all pre-disease activities without restriction 
1 Restricted in physically strenuous activity but ambulatory and able to carry out work of a 

light or sedentary nature; for example, light housework, office work 
2 Ambulatory and capable of all self-care but unable to carry out any work activities; up 

and about more than 50% of waking hours 
3 Capable of only limited self-care, confined to bed or chair 50% or more of waking hours 
4 Completely disabled, cannot carry on any self-care, totally confined to bed or chair 
5 Death 
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กลุ่มที่ 9 

การผ่าตัดในผู้ป่วยโรคตับแข็ง 

         การดูแลผู้ป่วยโรคตับแข็งมีการพัฒนามากขึ้นท าให้ผู้ปว่ยมีอายยุืนยาวมากขึน้ ผู้ป่วยจงึมักมีภาวะอื่นร่วมด้วย เช่น ไส้เลื่อน

บริเวณสะดือ โรคนิ่วในถงุน้ าดี โรคมะเร็งตับ เปน็ต้น ท าให้มีโอกาสได้รับการรกัษาด้วยการผ่าตดัมากขึน้ ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีความ

เสี่ยงต่อการเกิดอตัราการเสียชีวิตระหว่างการผ่าตัด (perioperative mortality) มากกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีโรคตบัแข็งสูงถึง 3 เท่า503 

อย่างไรก็ตามการเตรียมตวัก่อนการผ่าตัดทีด่ีจะสามารถลดภาวะแทรกซ้อนหลังผ่าตัดได้ เช่น ภาวะ decompensation การนอน
โรงพยาบาลนานขึน้ หรือแผลหายช้า เป็นต้น 

ผลของโรคตับแข็งต่อการผ่าตัด 

        การเปลี่ยนแปลงด้านพยาธิสรรีะในผู้ปว่ยโรคตับแข็งหลายอยา่งท าให้การผา่ตัดผูป้่วยเหล่านี้มีความยากล าบาก การผา่ตัดมี

ผลให้ตับเกิดความผดิปกตใินการท างานหลายอย่างขึ้นกับชนดิของยาสลบ ชนดิของการผา่ตัดและระดับการท างานของตับก่อน
ผ่าตัด โดยทั่วไปภาวะแทรกซ้อนหลังการผ่าตัดขึน้อยูก่ับปัจจัยเหล่านี5้04 

- ภาวะมวลกล้ามเนือ้น้อย (sarcopenia) และทุพโภชนาการ (malnutrition) มีผลให้แผลหายชา้และการฟ้ืนตวัหลงัผ่าตัดช้า 

- ภาวะความดันพอร์ทลัสูง (portal hypertension) มีผลให้เกดิภาวะ decompensation หลังการผา่ตัดได้ เช่น ภาวะ

ท้องมาน (ascites) การเกิดเลือดออกจากหลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร (bleeding esophageal varices) เป็นต้น 
- ภาวะเกล็ดเลือดต่ าและความผิดปกตขิองการแขง็ตัวของเลือดมีผลใหเ้กิดเลือดออกมากระหว่างผ่าตัดและหลงัผ่าตัดได้ 

   นอกจากนี้ผู้ปว่ยอาจเกิดภาวะติดเชื้อแทรกซ้อนต่างๆ ได้มากขึ้นเม่ือเทียบกับผู้ปว่ยทีไ่ม่มีโรคตับแข็ง เช่น การติดเชื้อในปอด

และการติดเชื้อในชอ่งท้อง เป็นต้น 

การประเมินทางคลินกิก่อนการผ่าตัด 

         การประเมินคลินกิก่อนการผา่ตัดท าได้โดยการซักประวัติ ตรวจร่างกาย และการตรวจเพ่ิมเติมที่เหมาะสมเพ่ือวินิจฉัยโรค

รวมถึงประเมินสภาวะของโรคตับแข็ง การประเมินที่ส าคัญอยา่งหนึ่งคือการประเมินความจ าเป็นของการผา่ตัดและลักษณะของ

การผ่าตัด เช่น การผา่ตัดนัน้เปน็การผา่ตัดแบบไม่รีบดว่น (หรือ elective surgery) หรือเปน็การผ่าตัดแบบรบีดว่น เนื่องจากการ

ผ่าตัดแบบรีบดว่นมักมีความเสี่ยงระหว่างการผ่าตดัสูง บางกรณีควรเลื่อนการผา่ตัดนั้นออกไปก่อนเพ่ือให้ผู้ปว่ยได้รบัการปลูกถา่ย
ตับก่อนจึงจะท าการผ่าตดัได้แต่ถา้จ าเปน็ต้องผ่าตัดจริงๆ อาจต้องพิจารณาเรื่องความเสีย่งขณะผ่าตัดกับผูป้่วยและญาติ  

         ข้อแนะน าในบทนีเ้ปน็การประเมินการผ่าตัดแบบไม่รีบด่วน ทั้งหมดในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง อย่างไรก็ตามผู้ปว่ยเหลา่นีค้วร

หลีกเลี่ยงหากมีปจัจัยเหลา่นีก้่อนการผ่าตัดแบบไม่รีบด่วน505 

1. Acute liver failure 

2. โรคตับอักเสบจากไวรัสเฉียบพลัน (acute viral hepatitis) 

3. โรคตับอักเสบจากแอลกอฮอลแ์บบรุนแรง (severe alcoholic hepatitis) 

4. โรคตับแข็ง Child-Pugh C 
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5. ผู้ป่วยมีความผิดปกตขิองการแข็งตัวของเลือดแบบรุนแรง (severe coagulopathy) 

6. ผู้ป่วยมีโรคอื่นร่วมแบบรุนแรง (severe comorbidity) ได้แก่ โรคหัวใจชนดิ cardiomyopathy โรคหัวใจชนิด severe left 
ventricular dysfunction ภาวะ hypoxemia และผู้ป่วยที่มี American Society of Anesthesiologist (ASA) class V 

 

ตารางที่ที่ 9.1 การจ าแนกความเสี่ยงของการเสียชีวิตหลังการผ่าตัดชนดิต่างๆแบบไม่รีบด่วนในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง506  

 

ความเส่ียงต่ า (low risk) ความเส่ียงปานกลาง (intermediate 
risk) 

ความเส่ียงสูง (high risk) 

Dental surgery 
Superficial surgery 
Laparoscopic cholecystectomy 
Bariatric surgery 

Abdominal hernia repair 
Gastrectomy 
Open cholecystectomy  
Orthopedic surgery 

Duodenal-pancreatic surgery 
Hepatic surgery 
Esophagectomy  
Colorectal surgery 
Other major abdominal surgeries 
Cardiovascular surgery 
Intrathoracic surgery 
Neurosurgery  
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ค าถามที่ 9.1: ผู้ป่วยโรคตับแข็งควรได้รับการประเมินอย่างไรเพ่ือประเมินความเสีย่งก่อนการผ่าตัดแบบไม่รีบด่วน  

ข้อเสนอแนะที่ 9.1.1: แนะน าให้ใช้ Child-Pugh score หรือ Model for End-Stage Liver Disease (MELD) score ในการ
ประเมินความเสี่ยงก่อนการผ่าตัดแบบไม่รีบด่วนชนดิ non-hepatic surgery โดยแนะน าให้ผ่าตัดเม่ือผู้ป่วยมี Child-Pugh 

score≤6 หรือ MELD score<10 และควรหลีกเลี่ยงการผา่ตัดเม่ือผูป้่วยมี Child-Pugh score≥10 หรือ MELD score>15 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 51% เหน็ด้วย 32% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 15% ไม่เห็นดว้ย 2% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 9.1.2: สามารถใช้การประเมินแบบใหม่ ได้แก่ Mayo post-operative surgical risk score หรือ VOCAL-Penn 

score ในการประเมินความเสี่ยงก่อนการผา่ตัดแบบไม่รีบด่วนชนดิ non-hepatic surgery ได ้ 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 47% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

ค าอธิบาย 

Child-Pugh score และ MELD score เป็นเครื่องมือทีส่ าคัญในการประเมินความรุนแรงของภาวะตับแข็งทีใ่ช้กัน

แพร่หลาย ได้มีการน ามาใชเ้พ่ือประเมินความเสีย่งก่อนการผา่ตัดแบบไม่รีบด่วนในผู้ปว่ยโรคตบัเรื้อรงัรวมถึงตับแขง็เช่นกัน โดยทั้ง 

2 เครื่องมือสามารถใช้ท านายอัตราการเสียชวีิตหลงัการผ่าตัดได้ใกล้เคียงกัน แม้ข้อมูลบง่ชี้ว่าการใช้ MELD score อาจท านายได้

ดีกว่าเนื่องจากใชค่้าการค านวณทีเ่ปน็รปูธรรมทั้งหมด 

ผลจากการศึกษายอ้นหลังพบว่าผู้ป่วยโรคตับแขง็ Child-Pugh A, B และ C มีอัตราการเสยีชีวิตหลังการผา่ตัดร้อยละ 

10, 31 และ 76 ตามล าดับ507 จากการศึกษานีจ้ึงได้มีการแนะน าผู้ปว่ยโรคตับแข็ง Child-Pugh A สามารถท าการผา่ตัดแบบไม่

รีบด่วนได้ ผู้ป่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh B ท าการผ่าตดัแบบไม่รีบด่วนได้ด้วยความระมัดระวังหรือต้องรักษาก่อนเพ่ือเปลีย่นจาก

โรคตับแข็ง Child-Pugh B ให้เปน็โรคตับแข็ง Child-Pugh A ส าหรับผูป้่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh C ควรหลีกเลี่ยงการผา่ตัด 
โดยแนะน าให้ผู้ปว่ยท าการปลูกถา่ยตบัก่อนจงึท าการผ่าตัดได้ แต่ถ้าผูป้่วยไม่สามารถท าการปลูกถ่ายตับได้แนะน าใหร้ักษาด้วยวิธี

อื่นที่ไม่ใช่การผ่าตัด 

จากผลการศึกษายอ้นหลังในผู้ปว่ยโรคตบัแขง็ที่ได้รับการผ่าตัดในช่องท้องโดยใช้ MELD score ในการท านายอตัราการ
เสียชีวิตที่ 30 วัน พบว่าผูป้่วยที่มี MELD score<10 มีอัตราการเสยีชีวติร้อยละ 3 ผู้ที่มี MELD score 10-15 มีอัตราการเสียชีวิต

ร้อยละ 8 ผู้ที่มี MELD score>15 มีอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 29508 ในท านองเดียวกนัพบว่า MELD score ที่เพ่ิมขึ้นจะสัมพันธก์บั
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อัตราการเสียชีวิตทีสู่งขึ้นโดยพบว่าผู้ป่วยที่มี MELD score สูงขึ้นทุก 1 แต้มจะมีอัตราการเสยีชีวติที่เพ่ิมขึ้นร้อยละ 1 จนกระทั่ง 

MELD score สูงถึง 20 จากนั้นอัตราตายจะสูงขึ้นร้อยละ 2 เม่ือ MELD score>20509, 510 

ปัจจุบันมีการใช้ score ต่างๆในการท านายอัตราตายหลังการผ่าตัดแบบไม่รีบด่วนมากขึ้นนอกเหนอืจาก Child-Pugh 

score และ MELD score ได้แก่ Mayo post-operative surgical risk score ประกอบด้วย MELD score, อายุ, สาเหตุของโรค

ตับแข็งและ ASA class ค่านี้สามารถท านายอัตราการเสียชวีิตที ่1 และ 3 เดือนหลงัการผ่าตัด510 นอกจากนีมี้ VOCAL-Penn 

score ได้รับการพัฒนาจากการใชข้้อมูลของการศึกษายอ้นหลัง ประกอบด้วยข้อมูลต่างๆ 9 อย่างคือ อายุ, ระดับแอลบมิูน, ระดับ
บิลิรูบิน, ระดับเกลด็เลอืด, ดัชนีมวลกายมากกว่า 30 กก./ม.2 หรอืไม่, มีโรคตับค่ังไขมัน (non-alcoholic fatty liver disease) 

ร่วมด้วยหรือไม่, การจัดแบ่งประเภท ASA, การผ่าตดัแบบฉกุเฉนิหรือไม่และผ่าตัดแบบใด จากนั้นน าใส่ค่าต่างๆ ทางเว็บไซตเ์พ่ือ

มาค านวณหาพยากรณอ์ัตราการเสยีชีวติ ที่ 1, 3 และ 6 เดือน จากการศึกษาในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง 3 ,785 รายในการผ่าตัด 4,712 

หัตถการ พบว่า VOCAL-Penn score สามารถท านายอัตราการเสยีชีวติที่ 30 วันได้ดีที่สดุ (C-statistic=0.859, 95% CI=0.809-
0.909) เม่ือเทียบกบั Mayo risk score (C-statistic=0.766, 95% CI=0.676-0.855), MELD (C-statistic=0.724; 95% 

CI=0.617-0.832) และ Child-Pugh score (C-statistic=0.682; 95% CI=0.580-0.785)511, 512 
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ค าถามที่ 9.2 : ผู้ป่วยโรคตับแข็งควรได้รับการประเมินและแกไ้ขความผิดปกติของการแข็งตัวของเลอืดก่อนการผา่ตัดอย่างไร  

ข้อเสนอแนะที่ 9.2: ค่าการแข็งตัวของเลือดไม่สัมพันธ์กับความเสีย่งการเกิดเลือดออกในผู้ป่วยโรคตับแข็ง จึงไม่จ าเป็นต้องแกไ้ข
ความผิดปกติของการแข็งตัวของเลือดเนือ่งจากท าให้อัตราการเสียชีวิตสูงขึน้ แนะน าใหแ้ก้ไขความผิดปกติของการแข็งตัวของเลอืด

ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated หรือตับแข็งที่มีภาวะ acute-on-chronic liver failure (ACLF) ที่ต้องผ่าตัด โดยการ

ประเ มินภาวะการแข็งตัวของเลือดด้วยการตรวจ viscoelastic test คือ thromboelastography (TEG) หรือ rotational 

thromboelastometry (ROTEM) ในสถานที่ที่ไม่สามารถตรวจ viscoelastic test ได ้ให้ตรวจระดับ fibrinogen แทน และให้ 
fibrinogen concentrate หากระดับ fibrinogen<100 มก./ดล. ก่อนการผ่าตัด 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: ไม่แนะน าและไม่คัดค้าน  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 40% เหน็ด้วย 37% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 23%  

ค าอธิบาย 

 การตรวจ viscoelastic test ด้วย thromboelastography (TEG) หรือ rotational thromboelastometry (ROTEM) 

เป็นวิธีการประเมินภาวะการแข็งตัวของเลือดในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งก่อนการผ่าตัดทีมี่ความแม่นย าและมีประสิทธิภาพดีกว่าการตรวจ

ปริมาณเกล็ดเลอืด ค่า prothrombin time (PT)/international normalized ratio (INR) และ activated partial 
thromboplastin time (aPTT) เนื่องจากปรมิาณเกลด็เลือด ค่า PT/INR และ aPTT ไม่สามารถใช้ในการท านายความเสีย่งของ

การเกิดเลือดออกระหวา่งการผ่าตัดในผู้ป่วยโรคตับแขง็ได5้13  อย่างไรก็ตามเนือ่งจากเครื่องมือนีย้ังไม่มีใช้อยา่งแพร่หลายใน

ประเทศไทย ในทางปฏบิัติจงึแนะน าให้ท าการประเมินภาวะการแขง็ตัวของเลือดด้วยปริมาณเกล็ดเลือดและค่า PT/INR  

ในปัจจุบันยงัไม่มีข้อสรปุว่าปรมิาณเกลด็เลือดและระดับ PT/INR เทา่ใดถือเปน็ระดับทีป่ลอดภัยที่ลดโอกาสการเกดิ
เลือดออกระหว่างการผ่าตัด พิจารณาให้เกล็ดเลือดก่อนผ่าตัดในผูป้่วยที่มีเกล็ดเลือดนอ้ยกว่า 50,000/ลบ.มม. เนื่องจากมี

การศึกษาในหลอดทดลอง พบว่าปริมาณเกล็ดเลือดที่มากกว่า 50 ,000/ลบ.มม. เป็นปรมิาณที่เพียงพอตอ่การสรา้ง thrombin และ

ท าให้ลิ่มเลือด (clot) ที่สร้างขึ้นมีความคงตวั514 และมีการศึกษายอ้นหลงัพบว่าผู้ปว่ยทีมี่ปริมาณเกล็ดเลือดน้อยกว่า 50,000/ลบ.ม

ม. มีโอกาสเกิดเลือดออกง่ายระหว่างผ่าตัด515 

เนื่องจากค่า INR ที่ผิดปกติในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง ไม่ได้สัมพันธ์กับระดับความเสี่ยงต่อการเกดิเลอืดออก กรณีที่ผูป้่วยมีค่า 

INR ที่ผิดปกติ ให้พิจารณาเป็นรายๆว่าควรให ้fresh frozen plasma (FFP) หรือไม่ เนื่องจากการให้ FFP โดยไม่จ าเปน็กอ่นการ

ผ่าตัด อาจส่งผลเสียท าให้ความดันพอร์ทลัสูงมากขึ้น และอาจเกดิภาวะน้ าเกนิ  (volume overload) ได้ หากเป็นไปได้แนะน าให้
ใช้ prothrombin complex concentrate หรือ cryoprecipitates (ซึ่งประกอบไปด้วย fibrinogen, von Willebrand factor 

และ factor VIII) แทนการให้ FFP เพ่ือลดโอกาสเกดิภาวะน้ าเกิน นอกจากนี้อาจตรวจวัดระดับ fibrinogen ในเลอืดเพ่ือประเมิน

ความเสี่ยงการเกดิเลอืดออกระหว่างผ่าตัด หากผูป้่วยมีระดับ fibrinogen<100 มก./ดล. พิจารณาให้ fibrinogen concentrate 
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ก่อนการผ่าตัดเพ่ือลดความเสี่ยงในการเกดิเลอืดออก516 ส่วนยากลุ่ม antifibrinolytic agent เช่น tranexamic acid นั้น ไม่

แนะน าให้ใช้ในการป้องกันการเกิดเลือดออกในระหว่างการผ่าตัด 
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ค าถามที่ 9.3: ผู้ป่วยโรคตับแข็งควรได้รับการประเมินความดันพอรท์ัลก่อนการผ่าตัดอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 9.3: ผู้ป่วยที่จะได้รับการผ่าตดัแบบไม่รีบด่วนที่มีความเสีย่งระดับปานกลาง (intermediate) และระดับสูง (high) 

ควรได้รับการประเมินทางคลินกิและจากการตรวจเลือด พร้อมกับการตรวจภาพทางรังสีวิทยา (โดยอย่างนอ้ยท าการตรวจอัลตรา

ซาวนด์) รวมทั้งพิจารณาการส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นตน้ (esophagogastroduodenoscopy, EGD)  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: ไม่แนะน าและไม่คัดค้าน  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 49% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 16% ไม่เห็นดว้ย 2% 

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีต่้องรับการผ่าตัดมีความเสี่ยงของปญัหาและภาวะแทรกซอ้นหลังผา่ตัดเพ่ิมขึ้นเม่ือเทยีบกับผูป้่วยที่ไม่มี

โรคตับ โดยอัตราความเสี่ยงสัมพันธ์กับความรนุแรงของภาวะตับแข็งและระดับความดันพอร์ทลั โดยความเสี่ยงเริ่มเม่ือระดับ 

hepatic venous pressure gradient (HVPG)>16 มม.ปรอท และความเสี่ยงเพ่ิมสงูขึ้นเม่ือ HVPG≥20 มม.ปรอท517  ซึ่งการ

ทราบว่ามีภาวะความดันพอรท์ัลสงู และมีภาวะแทรกซ้อน เช่น ท้องมาน หรือหลอดเลือดขอดหลอดอาหารจะท าให้แพทย์ผูดู้แล

สามารถเตรียมผูป้่วยให้อยูใ่นสภาพที่ดีทีสุ่ดส าหรับการผ่าตดัได้หรอืตัดสินใจหลีกเลี่ยงการผ่าตดัหากมีความเสีย่งสูงมาก 

ผู้ป่วยควรได้รับการซักประวัติและตรวจร่างกายเพ่ือประเมินภาวะความดันพอรท์ัลสูง เช่น ซักประวัติและตรวจดูน้ าใน

ช่องท้อง ขาบวม ประวัติเลือดออกจากทางเดินอาหารส่วนต้น รวมทั้งควรได้รับการตรวจร่างกายเพ่ือดูว่ามีหลอดเลือดโป่งพอง

บริเวณสะดือหรือไม่ ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจเลือดขั้นพ้ืนฐาน เช่น ดูระดับเกลด็เลอืด แอลบมิูน บิลิรบูิน และวัดระดับออกซเิจน

ในเลือด เพ่ือดูว่ามีโรคปอดที่สัมพันธ์กบัภาวะความดันพอร์ทลัสงูหรือไม่ นอกจากนัน้ผูป้่วยควรได้รับการตรวจด้วยภาพรงัสี 

เช่น การตรวจอัลตราซาวนด์ซึง่อาจพบน้ าในช่องทอ้งหรอือาจจะพบ collaterals ในช่องท้อง หรือในผู้ปว่ยที่จะผ่าตัดชอ่งท้องการ

ท าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์จะช่วยให้เหน็ทัง้ collaterals และ portosystemic shunt และน้ าในช่องทอ้งได้ละเอยีดมากขึ้น (หาก

พบ collaterals ต้องพิจารณาว่าจะมีหลอดเลือดขอดหลอดอาหารหรอืไม่) 

ผู้ป่วยโรคตับแข็งควรได้รับการพิจารณาให้สอ่งกล้องทางเดินอาหารส่วนต้น เพ่ือดูว่ามีหลอดเลือดขอดหลอดอาหารที่จะ

เพ่ิมความเสี่ยงที่จะแตกและเกิดเลือดออกชว่งผ่าตดั ซึ่งแนวทางคัดเลือกผู้ป่วยที่ควรส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นตน้ทีเ่ปน็ที่

ยอมรับระดับสากล Baveno VI และ VII 304, 518จะใช้ระดับเกลด็เลอืดและผลการวัดความยดืหยุน่ของตับดว้ย transient 

elastography (TE) โดยผู้ป่วยที่มีเกล็ดเลือด>150,000/ลบมม. และผล TE<20 กิโลปาสคาล (และไม่มีการอุดตันของหลอดเลอืด) 

ไม่จ าเป็นต้องส่องกลอ้งทางเดินอาหารส่วนต้นคัดกรองหลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร (esophagogastroduodenoscopy, EGD) 

เพ่ือคัดกรองหลอดเลือดขอดที่มีความส าคัญทางคลินกิหรือทีมี่ความเสี่ยงสูง (clinically significant หรือ high-risk varices) เพ่ือ

ลดการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้นที่ไม่จ าเปน็ อย่างไรก็ตามแนวทางนี้มิได้เป็นแนวทางส าหรบัผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีจ่ะรับการ

ผ่าตัด ซึ่งอาจจัดเป็นสถานการณแ์ตกต่างกัน ร่วมกับงานวิจยัต่อมาพบว่าหากใช้เกณฑ์นี ้ร้อยละ 11 และรอ้ยละ 2 ของผู้ป่วยจะมี
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หลอดเลือดขอดและหลอดเลอืดขอดที่มีความเสี่ยงสูงทีไ่ม่ได้รับการสอ่งกล้องตามล าดับ519 ดังนั้นส าหรบัผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีต่้องรับ

การผ่าตัดที่อาจจะมีความดันพอรท์ัลทีเ่ปลี่ยนแปลงในช่วงผ่าตัด จึงยังไม่มีแนวทางที่ชดัเจน  

ส าหรับการวัดระดับความดันพอรท์ัลดว้ยวิธีการตรวจ HPVG ซึ่งแม้ว่าจะมีการศึกษาแบบไปข้างหนา้แสดงว่าระดับ 

HVPG มีความสัมพันธ์กับปญัหาหลงัการผ่าตดั517 อย่างไรก็ตามในประเทศไทยการวัด HPVG ยังท าได้ยาก และมีความเสี่ยงระดับ

หนึ่ง ดังนั้นจึงควรท าในผู้ปว่ยบางรายตามความเหมาะสม หากไม่สามารถประเมินดว้ยวิธีอืน่และผลการวดั HPVG จะเปลี่ยนแปลง

การตัดสินใจผ่าตัด นอกจากนัน้การวัดความยืดหยุ่นของตับด้วยวิธี TE เช่น ด้วยเครื่อง Fibroscan® ยังสามารถใช้ในการประเมิน

ระดับความดันพอร์ทลัได้ แต่ระดับทีจ่ะบง่บอกถึงการมี clinically significant portal hypertension (CSPH) ส าหรับการผ่าตัด

ยังไม่ชัดเจน มีงานวิจัยที่ชี้วา่ระดับที่ส าคัญคือ ตั้งแต่มากกว่า 21 กิโลปาสคาล สามารถคัดผู้ปว่ยทีมี่ CSPH  ด้วยความจ าเพาะร้อย

ละ 91 และน้อยกว่า 13.6 กิโลปาสคาลมีความไวร้อยละ 91 ในการคัดสภาวะ CSPH ออกเช่นกนั อย่างไรก็ตามในกรณค่ีาอยู่

ระหว่าง 13.6-21 กิโลปาสคาล ผลยังไม่มีความแม่นย ามาก520 ส าหรับการวัดความยืดหยุ่นของตับด้วยเครือ่งมือ TE ยังไม่มีการ

บริการในโรงพยาบาลทุกแห่งในประเทศไทย 

การท า transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีภาวะความดันพอร์ทลัสูง

ก่อนการผ่าตัด ยังไม่มีข้อสรุปวา่จะได้ประโยชนล์ดอัตราการเกดิภาวะแทรกซ้อนหรืออตัราตายหรอืไม่ เนื่องจากยงัไม่มีการศึกษาไป

ข้างหน้าและการศึกษายอ้นหลังทีผ่่านมายังมีผลทีไ่ม่ชัดเจน521, 522  

ถ้าประเมินความดันพอร์ทัลแล้ว หากมีภาวะท้องมานและจ าเป็นต้องผ่าตัด แพทยค์วรระบายน้ าในช่องท้องโดยการท า 

large volume paracentesis ร่วมกับให้แอลบมิูน และเริ่มยาขับปัสสาวะก่อนผ่าตดัเนือ่งจากการมีภาวะทอ้งมานอาจมีปญัหาต่อ

การหายใจ การสมานแผลหนา้ทอ้ง และการเกิดไส้เลื่อน (hernia) หลังผ่าตัด หากมีความดันพอร์ทลัสูง ควรรับยา non-selective 

beta-blockers (NSBBs) เช่น carvedilol และเม่ือพบหลอดเลือดขอดหลอดอาหารผู้ปว่ยควรได้รับการรักษาของหลอดเลอืดขอด

ด้วยยา NSBBs หรือการรกัษาผ่านการสอ่งกล้องตามค าแนะน าวชิาการ304 
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ค าถามที่ 9.4: ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีความเสีย่งเพ่ิมขึน้ในการผ่าตัดตับ (liver resection) หรือไม่และมีแนวทางลดภาวะแทรกซ้อนหลงั

การผ่าตัดอย่างไร   

ข้อเสนอแนะที่ 9.4: ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีความเสีย่งมากขึ้นที่จะเกิดภาวะแทรกซ้อนในการผา่ตัดตับ แนวทางการลดภาวะแทรกซอ้น

หลังการผ่าตัดสามารถท าได้โดยการตรวจประเมินและคัดเลอืกผูป้่วยโรคตับแข็งกอ่นการผ่าตดัตับอย่างละเอียดโดยการประเมินใช้  

Child-Pugh classification ร่วมกับการตรวจประเมินปรมิาตรตับ future liver remnant (FLR) โดยการใช้ CT volumetry และ

การใช้การตรวจ indocyanine green (ICG) clearance  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 61% เหน็ด้วย 28% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 2% 

ค าอธิบาย 

โรคตับแข็งเป็นปจัจยัหนึง่ที่เพ่ิมความเสี่ยงของการเกดิภาวะแทรกซ้อนในระหว่างและหลังการผ่าตัดตับ (liver 

resection) โดยในปัจจุบนัการผ่าตดัตับในผู้ปว่ยโรคตับแข็งมีอัตราการเสียชวีิตหลังการผ่าตัดเฉลี่ยประมาณรอ้ยละ 3 -14523โดย

ภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญที่มีอนัตรายมากทีสุ่ดคือภาวะตับวายหลังการผ่าตัดตับ (post-hepatectomy liver failure) ซึ่งมีอัตรา
การเสียชีวิตสูงถงึร้อยละ 50524, 525 

 ในปัจจุบันได้มีการศึกษาปจัจยัส าคัญทีมี่ผลตอ่การเกดิภาวะแทรกซ้อนหลังการผ่าตัดตับ และพัฒนาแนวทางเพ่ือการ

ประเมินผู้ป่วยก่อนผา่ตัดเพ่ือลดความเสี่ยงดังกล่าว  โดยสิ่งที่ต้องค านงึถึงเปน็ส าคัญคือสภาวะการท างานของตับของผู้ป่วยโดยการ

ใช้ Child-Pugh classification และปรมิาตรตับของผู้ปว่ยทีค่าดว่าจะเหลอือยูห่ลังการผา่ตัดดว้ยการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์
แบบ CT volumetry กรณีที่ผู้ปว่ยไม่มีโรคตับแขง็สามารถผ่าตดัตับออกได้มากถึงร้อยละ 75-80526 โดยไม่เพ่ิมความเสี่ยงหลงัการ

ผ่าตัดอย่างมีนัยส าคัญ แต่กรณทีี่ผูป้่วยมีโรคตับแขง็การผ่าตดัไม่ควรตัดตับออกมากเกินร้อยละ 50 527, 528 ในขณะที่ภาวะตับแข็ง 

Child-Pugh C ถือเป็นขอ้ห้ามในการผา่ตัดตบั 

 การวัดค่า indocyanine green (ICG) clearance เปน็วิธีทีส่ามารถตรวจการท างานของตับได้ดีขึน้ เนือ่งจากเป็นการ
ประเมินโดยตรงโดยการฉีดสาร ICG ซึ่งเป็นสารทีจ่ะถูกตบัก าจัดและขับออกทางน้ าดีเปน็หลัก แล้ววัดและเปรยีบเทยีบระดับของ 

สาร ICG ในเลือดเม่ือฉีด ICG เสรจ็และหลงัได้รับสารดงักล่าว 15 นาที พบว่าการตรวจดังกล่าวเป็นการตรวจที่สามารถคาดการณ์

การเกิดภาวะตับวายหลังการผา่ตัดตบัได้ดี529, 530 ปัจจุบนัมีความนยิมมากขึ้นและน ามาใช้ประเมินความเสีย่งร่วมกบัการใช้ค่า 
Child-Pugh score และ FLR  

 

  



 

155 
 

ค าถามที่ 9.5: ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีความเสีย่งเพ่ิมขึ้นในการผา่ตัดหวัใจหรือไม่และมีแนวทางลดภาวะแทรกซ้อนหลงัผ่าตัดอย่างไร   

ข้อเสนอแนะที่ 9.5: ผู้ป่วยโรคตับแขง็เพ่ิมความเสีย่งในการผา่ตัดหัวใจ โดยระดับความเสีย่งเพ่ิมขึน้ตามความรุนแรงของภาวะตับ
แข็ง และสัมพันธ์กับผลการประเมินสภาวะตับด้วย Child-Pugh score ผู้ป่วยกลุม่ Child-Pugh A สามารถรับการผ่าตัดหวัใจไดแ้ม้
จะมีความเสี่ยงเพ่ิมขึ้นบ้าง แต่แพทยค์วรพยายามเลี่ยงการผ่าตดัในผูป้่วยกลุ่ม Child-Pugh C เพราะความเสี่ยงสงูมาก ส่วนผู้ป่วย
กลุ่ม Child-Pugh B ควรพิจารณาเป็นรายๆ ว่าควรผ่าตัดหรอืไม่ 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 56% เหน็ด้วย 38% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 4% 

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยโรคตับแข็งทกุรายทีร่ับการผา่ตัดหัวใจมีความเสี่ยงเพ่ิมขึ้นเม่ือเทยีบกับผูป้่วยที่ไม่มีโรคตบั  โดยความเสี่ยงนั้น
สัมพันธ์กับความรุนแรงของสภาวะตับแขง็ตามทีไ่ด้ประเมินด้วย Child-Pugh score 531, 532 หรือ MELD score533, 534 และประเมิน
ความเสี่ยงของการผา่ตัดหวัใจทัว่ไป เช่น  Society of Thoracic Surgeons score (STS) หรือ European system for cardiac 
operative risk evaluation (Euroscore II) risk scores535 ภาวะตับแขง็ได้รับการใหน้้ าหนกัความเสี่ยงนอ้ยกว่าทีค่วร  โดยผู้ป่วย
ที่มี Child-Pugh score ที่สูงมากขึ้น จะมีความเสี่ยงของอัตราการเสียชวีิตเพ่ิมขึ้นหลายเท่า จากการศึกษาย้อนหลงัหลายงานพบวา่
อัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลของผู้ป่วยโรคตับแขง็ Child-Pugh A, B และ C  ที่เข้ารับการผา่ตัดหวัใจเท่ากับร้อยละ 10, 
35 และ 50-60 ตามล าดับ และมีอัตราการเสียชีวิตที ่1 ปี เท่ากับร้อยละ 25, 66 และ 80 ตามล าดับ532, 536  ดังนั้นในระยะหลงัการ
ผ่าตัดทรวงอกแบบไม่เร่งด่วน  (elective cardiothoracic surgery) ในผู้ป่วยที่มี Child-Pugh C จึงเป็นทีไ่ม่นิยมเพราะมีความ
เสี่ยงมาก และการผ่าตดัในผู้ปว่ยที่มี Child-Pugh B  จะท าแค่ในบางรายทีป่ระเมินว่าเหมาะสมและคุ้มเสี่ยง นอกจากนั้นผู้ปว่ยทุก
รายควรได้การประเมินจากทีมแพทยส์หสาขา ซึ่งรวมถงึแพทย์ผู้เชี่ยวชาญดา้นตับ ด้านหัวใจ ด้านโลหิตวิทยา ด้านวิสญัญี เป็น
ต้น การผ่าตัดนั้นนอกจากเพ่ิมความเสี่ยงของการเสยีชีวติแลว้ ยังเพ่ิมความเสี่ยงของการปว่ยหลังการผ่าตัดด้วย โดยเฉพาะส าหรับ
ผู้ป่วยโรคตับแข็งจะมีปัญหาเรือ่งการใส่ท่อหายใจนาน เลือดออก ติดเชือ้ ไตวายมากขึ้น และการท างานของตับลดลง เป็นต้น537 
จากข้อมูลที่รวบรวมจากงานวจิัยหลายงานพบว่า อัตราการเกิดภาวะแทรกซอ้นหลังการผา่ตัดหัวใจในผู้ปว่ยโรคตับแข็งโดยรวมมาก
ถึงร้อยละ 52 (Child-Pugh A, B และ C เท่ากับร้อยละ 35, 72 และ 100 ตามล าดับ)532 ซึ่งโดยทั่วไปการผา่ตัดลิน้หวัใจจะมีความ
เสี่ยงมากว่าการผา่ตัดหลอดเลอืด (coronary artery bypass graft)537 และการผ่าตดัที่ใช้ minimally invasive surgery หรือ
การผ่าตัดผ่านหลอดเลอืดในผูป้่วยกลุ่มนีจ้ะลดความเสี่ยงของการเสียชีวิตเม่ือเทยีบการผ่าตัดแบบธรรมดา538  

สาเหตุที่ตับทรุดลงหลังผ่าตัดส่วนหนึ่งเป็นจากการขาดเลือดระหว่างการผ่าตดั (ischemic injury) ซึ่งผู้ป่วยโรคตับแข็ง
หลายคนจะมีภาวะหัวใจและระบบไหลเวยีนที่ผิดปกต ิเช่น  splanchnic vasodilation และ systemic vascular resistance ที่
ลดลง รวมทั้งมี cardiac output ที่สูงมากขึ้น  และหัวใจของผูป้่วยโรคตับแขง็จะมีการบีบตัวเพ่ือตอบสนองต่อ stress ลดลง539  
ท าให้การเลี้ยงเลือดเข้าตับลดลงระหว่างการผา่ตัด รวมทั้งเม่ือผา่ตัดหวัใจทีใ่ช้เครื่อง cardiopulmonary bypass (CPB) เลือดจะ
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ไปเลี้ยงตับลดลงประมาณรอ้ยละ 20540 ท าให้เพ่ิมความเสี่ยงที่จะตับวายมากขึ้น ดังนั้นหากเลี่ยงการใช้เครือ่ง CPB ได้ระหว่างผา่ตดั
อาจจะเป็นผลดีส าหรบัผูป้่วยโรคตับแข็งโดยเฉพาะกลุม่ Child-Pugh B และ C 531, 541 
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ค าถามที่ 9.6: ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีมี่โรคอ้วนสามารถรบัการผ่าตัดกระเพาะอาหารเพ่ือลดน้ าหนกัได้หรือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 9.6: การผ่าตัดลดน้ าหนัก สามารถท าได้อย่างปลอดภยัในผูป้่วยโรคตับแขง็ระยะ compensated ที่มีโรคอ้วนร่วม
ด้วย ทั้งนี้ต้องมีการคัดเลือกผู้ปว่ยทีเ่หมาะสมและมีการประเมินสภาพร่างกายและความพรอ้มของผูป้่วยเปน็อย่างดี  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 49% เหน็ด้วย 37% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 12% ไม่เห็นดว้ย 2% 

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีมี่โรคอ้วนร่วมดว้ย มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนของโรคตับแข็ง เช่น ภาวะความดันพอร์ทลัสูงหรือ 

ภาวะตับทุรดเพ่ิมขึน้ และมีอัตราการเสียชวีิตสูงขึน้542ผู้ปว่ยเหล่านีค้วรปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพ่ือลดน้ าหนกัด้วยการออกก าลงักาย

และควบคุมอาหาร การออกก าลังกายสามารถท าได้อย่างปลอดภัยในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง543 ผู้ป่วยทีล่ดน้ าหนกัได้จะท าให้ภาวะความ
ดันพอร์ทัลสูงดีขึ้น2 ในกรณีทีไ่ม่สามารถลดน้ าหนักได้ด้วยการปรับพฤตกิรรม อาจพิจารณารักษาด้วยการผ่าตัดลดน้ าหนกั 

(bariatric surgery) ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ compensated ทั้งนี้ควรได้รบัการประเมินโรครว่มโดยเฉพาะโรคทางหัวใจและ

หลอดเลือดอย่างละเอียดก่อนการผ่าตัด เนื่องจากผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะ compensated มีอัตราการเสียชีวิตจากการผ่าตัดลด

น้ าหนักสูงกว่าผู้ที่ไม่เป็นตับแข็งเลก็นอ้ย (ร้อยละ 0.9 เปรยีบเทยีบกบัรอ้ยละ 0.3) แต่อัตราการเสยีชีวติจะเพ่ิมสูงขึ้นถึงร้อยละ 
16.3 หากผู้ป่วยโรคตบัแขง็เขา้สู่ระยะ decompensated544 ดังนั้นจงึควรมีการคัดเลือกผู้ปว่ยทีเ่หมาะสม และท าการผ่าตัดด้วยทมี

ศัลยแพทย์ที่มีประสบการณแ์ละเชี่ยวชาญโดยเฉพาะ  

วิธีการผ่าตัดลดน้ าหนักที่เหมาะส าหรับผูป้่วยโรคตับแขง็คือ laparoscopic sleeve gastrectomy542การผ่าตัดด้วยวิธีนี้

ได้ผลดีกว่าการผ่าตดั Roux-en-Y gastric bypass (RYGB) เนื่องจากวิธีนีท้ าให้น้ าหนักลดลงอยา่งชา้ๆ และไม่เกิดภาวะการดูดซึม
อาหารผิดปกติ (malabsorption) ในขณะทีก่ารผ่าตดั RYGB ท าให้เกิดภาวะมวลกล้ามเนือ้นอ้ยได้มากกว่าการผ่าตัดลดน้ าหนกั

ด้วยวิธีอื่นๆ545 โดยช่วงเวลาทีเ่หมาะสมในการผ่าตดัคือผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีย่ังอยูใ่นระยะ compensated546กรณีทีเ่ป็นโรคตบัแข็ง

ระยะ decompensated แล้วหากจะท า bariatric surgery ควรท าร่วมกับการปลกูถ่ายตับ หรือท าภายหลงัจากการปลกูถ่ายตับ
547 
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ค าถามที่ 9.7: ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีความเสีย่งเพ่ิมขึ้นในการผา่ตัดชอ่งท้องหรือผนังหน้าท้องหรือไม่และมีแนวทางลดภาวะแทรกซอ้น

หลังผ่าตัดอย่างไร   

 การผ่าตัดในผู้ป่วยโรคตบัแขง็มีความเสี่ยงต่อการเสยีชวีิตสูง โดยการผ่าตัดแบบฉกุเฉนิมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตถึงร้อย
ละ 57 เม่ือเทียบกบัการผา่ตัดแบบไม่รีบดว่นซึง่มีความเสี่ยงต่อการเสยีชีวิตร้อยละ 10548 ส าหรับการผ่าตัดเปดิช่องท้องมีอัตราการ
เสียชีวิตสูงและขึ้นกับอวัยวะที่จะเขา้รับการผ่าตัด ได้แก่ การผา่ตัดเปิดเพ่ือเอาถงุน้ าดีออก (open cholecystectomy) มีความ
เสี่ยงต่อการเสียชีวิตรอ้ยละ 17 การผา่ตัดล าไส้ใหญ่มีความเสี่ยงร้อยละ 24 การผา่ตัดกระเพาะอาหารมีความเสี่ยงร้อยละ 54 
นอกจากนี้ก็มีความเสีย่งสูงต่อทุพพลภาพ ได้แก่ การผ่าตัดล าไส้ใหญ่มีความเสีย่งร้อยละ 48 การผ่าตัดกระเพาะอาหารมีความเสี่ยง
ร้อยละ 78548เทคนิคการผา่ตัดมีผลต่อผลการรกัษา โดยพบว่าการผ่าตัดแบบสอ่งกล้องสามารถลดภาวะแทรกซอ้นหลังผ่าตัดและ
อัตราตายได้ในผู้ป่วยที่มีการท างานของตับที่ไม่ดี548  

การผ่าตัดถุงน  าดี 

ข้อเสนอแนะที่ 9.7.1: การผ่าตัดถุงน้ าดสีามารถท าได้ในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง Child-Pugh A และ B โดยแนะน าการผ่าตัดแบบสอ่ง
กล้องทางหน้าทอ้ง เพราะสามารถลดอัตราการเสยีชีวติหลงัการผ่าตดั ภาวะแทรกซอ้น และระยะเวลานอนโรงพยาบาลได้ ส าหรบั

ผู้ป่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh C ควรหลีกเลีย่งผ่าตัด แนะน าการรกัษาแบบ conservative treatment โดยการให้ยาปฏชิีวนะ

ร่วมกับการใส่สาย cholecystostomy 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 58% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 7%  

ค าอธิบาย 

 นิ่วในถุงน้ าดีพบได้ในผู้ปว่ยโรคตบัแข็ง โดยนิ่วจะเปน็ลกัษณะ pigmented stone มักพบในผูสู้งอายุและพบในเพศชาย
และหญิงในสัดส่วนเทา่ๆกัน549 สมัยก่อนที่จะมีเทคนคิการผ่าตัดแบบสอ่งกล้องเพ่ือเอาถงุน้ าดีออก พบว่าการผ่าตัดเปิดเพ่ือเอาถงุ
น้ าดีออกมีอัตราการเสียชวีิตสูงถงึร้อยละ 87550 จากการศึกษาวิเคราะหอ์ภิมานหลายรายงานพบว่าการผ่าตัดแบบสอ่งกล้องเพ่ือเอา
ถุงน้ าดีออกมีความปลอดภยัในผู้ป่วยโรคตบัแขง็ โดยพบว่าสามารถลดอัตราการเสียชีวิตหลังการผ่าตัด ภาวะแทรกซ้อน และ
ระยะเวลานอนโรงพยาบาล551-554 ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ Child-Pugh C ควรหลีกเลี่ยงการผ่าตัดถุงน้ าดี โดยแนะน าให้รกัษา
แบบ conservative treatment ด้วยยาปฏชิีวนะและการใสส่าย cholecystostomy หรือการส่องกลอ้งท่อทางเดินน้ าดีและใส่
สายระบายหนองในถงุน้ าดีผ่าน cystic duct แทน 

 

การผ่าตัดกระเพาะอาหาร 



 

159 
 

ข้อเสนอแนะที่ 9.7.2: การผ่าตัดกระเพาะอาหารในผู้ปว่ยโรคตับแข็งสามารถท าได้โดยผู้ปว่ยโรคตับแข็ง Child-Pugh A จะมีอัตรา

การรอดชีวิตสูงกว่าและการภาวะแทรกซอ้นหลงัการผา่ตัดน้อยกว่าระยะ Child-Pugh B และ C และควรพิจารณาผ่าตัดในสถาบัน
ที่มีความพร้อมและมีประสบการณใ์นการผ่าตัด เพ่ือลดภาวะแทรกซ้อนภายหลงัการผ่าตัด 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 47% เหน็ด้วย 47% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 2% 

ค าอธิบาย 

ส าหรับการผา่ตัดกระเพาะอาหารในผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีไ่ด้รับการวนิิจฉัยเปน็มะเรง็กระเพาะอาหารสามารถท าได้ โดยจาก
การศึกษาข้อมูลสว่นใหญ่ผู้ป่วยโรคตับแขง็อยู่ในระยะ Child-Pugh A ส่วนระยะ Child-Pugh B และ C เป็นข้อมูลส่วนน้อย จาก
การศึกษาย้อนหลังรวบรวมผู้ปว่ยโรคตับแข็งที่เข้ารับการผ่าตดัมะเร็งกระเพาะอาหาร พบว่าเทคนคิการผ่าตัด radical 
gastrectomy with extended lymph node dissection สามารถท าได้ในผูป้่วยโรคตับแขง็โดยเฉพาะระยะ Child-Pugh A ซึ่ง
อัตราการอยู่รอดชีวิตสงูกว่าระยะ Child-Pugh B และ C และภาวะแทรกซ้อนหลังผ่าตัด ภาวะทพุพลภาพหลังการผา่ตัด ในผู้ปว่ย
โรคตับแข็ง Child-Pugh A น้อยกวา่ Child-Pugh B และ C อย่างมีนัยส าคัญ555-557  

 

การผ่าตัดล าไส้ใหญ่ 

ข้อเสนอแนะที่ 9.7.3: การผ่าตัดล าไส้ใหญ่ในผู้ป่วยโรคตับแขง็สามารถท าได้ โดยผู้ป่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh A มีความ

ปลอดภัยมากกว่า และอัตราการเสยีชีวติและภาวะแทรกซ้อนหลงัการผ่าตัดน้อยกว่าในระยะ Child-Pugh B และ C และควร

พิจารณาผ่าตดัในสถาบนัทีมี่ความพร้อมและมีประสบการณใ์นการผา่ตัดเพ่ือลดภาวะแทรกซอ้นภายหลงัการผ่าตัด 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 55% เหน็ด้วย 40% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

ค าอธิบาย 

 ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ Child-Pugh A สามารถผ่าตัดได้ปลอดภยั แต่ในผู้ปว่ยที่มี Child-Pugh B หรือ C มีอัตราการ
เสียชีวิตและการทพุพลภาพที่สงูกว่าโดยเฉพาะการผ่าตัดแบบฉุกเฉิน558 โดยผู้ป่วยโรคตบัแขง็ที่ได้รับการผ่าตัดล าไส้ใหญ่มีอัตราการ
เสียชีวิตร้อยละ 26 และหลังผ่าตัดมีอาจเกิดภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ การรั่วซมึของ stoma หรือรอยต่อล าไส้559   และจากการศึกษา
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พบว่าปัจจัยทีมี่ผลต่ออัตราการเสียชวีิตในผู้ป่วยโรคตับแขง็ ได้แก่ ค่า MELD score≥15, อายมุาก, ค่าบิลิรบูินสูง, ค่า PT สูง, มีโรค
ร่วมหลายโรค การได้รับเลือดและสารประกอบของเลือดในขณะผ่าตัด560 

 

การผ่าตัดไส้เลื่อน 

ข้อเสนอแนะที่ 9.7.4: การผ่าตัดไส้เลื่อนในผูป้่วยโรคตับแข็งสามารถท าได้ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ Child-Pugh A และ B โดยการ

ผ่าตัดแบบส่องกลอ้งเสรมิความแข็งแรงด้วยการใส่ตาขา่ย ซึ่งเป็นเทคนิคการผา่ตัดสามารถลดอัตราการเสียชีวิตและภาวะทุพพล

ภาพหลังการผ่าตัด ส่วนผูป้่วยโรคตับแขง็ Child-Pugh C อาจจะพิจารณาการปลกูถ่ายตับก่อน  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 51% เหน็ด้วย 45% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่เห็นด้วย 2% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 9.7.5: ผู้ป่วยโรคตับแข็งหลงัจากได้รับการผ่าตัดไส้เลือ่น แนะน าลดการรบัประทานเกลือและจ ากัดน้ า ร่วมกับปรับ

ยาขับปัสสาวะให้สามารถควบคุมน้ าในช่องท้องให้ได้  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 61% เหน็ด้วย 39%  

ค าอธิบาย 

 ภาวะไส้เลื่อนพบได้บอ่ยในผู้ปว่ยโรคตับแข็งที่มีน้ าในช่องทอ้ง โดยไส้เลื่อนเกิดจากน้ าในช่องท้องเพ่ิมขึ้นท าให้มีความดัน

ในช่องท้องสูงรวมกับกล้ามเนือ้ผนังหน้าท้องอ่อนแรงจากการทีม่วลกล้ามเนื้อลดลงและการมีภาวะทุพโภชนาการในผู้ปว่ยโรคตับ
แข็ง โดยไส้เลื่อนบริเวณสะดือ (umbilical hernia) และขาหนีบ (inguinal hernia) มีอุบัติการณ์ในผู้ปว่ยโรคตับแข็งสูง561  ไส้

เลื่อนบริเวณสะดือเกิดในผูป้่วยโรคตับแขง็ได้ไม่จ าเป็นต้องมีน้ าในชอ่งท้อง เป็นผลจากการทีมี่แรงดันพอร์ทัลผ่านจาก umbilical 

vein ที่มีการ recanalization ไปยังสะดือ562 

 ส าหรับการผา่ตัดไส้เลื่อนในผู้ป่วยโรคตับแขง็ แนะน าการผ่าตัดแบบสอ่งกล้องเสรมิความแข็งแรงด้วยการใสต่าขา่ย 
(intraperitoneal mesh) ซึ่งปัจจบุันเทคนิคการผ่าตดัดีขึ้นสามารถลดอตัราการเสยีชีวิตและภาวะทพุพลภาพหลังการผา่ตัด3  ใน
กรณีผู้ป่วยโรคตับแข็งเป็นโรคไส้เลื่อนที่มีการฉกีขาด (ruptured hernia) ถือว่าเปน็ภาวะฉุกเฉนิทีต่้องได้รับการผ่าตัดฉกุเฉนิซึง่
พบว่ามีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตและเกดิภาวะแทรกซ้อนหลังการผ่าตัดสงู โดยภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึน้หลังการผ่าตัดไส้เลื่อน
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แบบฉุกเฉินในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง ได้แก่ การกลบัเป็นซ้ าของไส้เลื่อนพบได้รอ้ยละ 22 แผลผา่ตัดบวมพบได้ร้อยละ 17 ภาวะสับสน
เฉียบพลันในผูป้่วยโรคตับแขง็พบได้ร้อยละ 5 และการเกดิเลือดออกจากหลอดเลือดขอดทางเดินอาหารพบได้ร้อยละ 5562, 563 ใน
ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีโอกาสเกิดไส้เลื่อนกลับเปน็ซ้ าหลังการผ่าตัดได้สูง ต้องแนะน าผู้ป่วยลดการรับประทานเกลอืและจ ากดัน้ า 
ร่วมกับปรับยาขับปสัสาวะให้สามารถควบคุมน้ าในช่องทอ้งให้ได้ ในบางรายอาจจะเป็นจ าต้องพิจารณาท า TIPS564 

 ในกรณีที่ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีข้อห้ามสัมบรูณ์ในการผ่าตัดไส้เลื่อน ควรพิจารณาการท า TIPS เพ่ือควบคุมน้ าในช่องทอ้ง 
ป้องกันการเกิดไส้เลื่อนมากขึ้น และป้องกันการเกิดภาวะแทรกซอ้นจากไส้เลือ่น565 ในกรณีทีผู่้ป่วยโรคตบัแขง็ยังไม่มีน้ าในชอ่งท้อง
แต่มีการกลับเปน็ซ้ าของไส้เลื่อนโดยเฉพาะไส้เลือ่นบรเิวณสะดือสามารถพิจารณาการท า TIPS ได้เช่นกันเพ่ือลดความดนัพอร์ทลัซึ่ง
เป็นพยาธิสภาพหนึง่ที่ท าให้เกิดไส้เลือ่นบรเิวณสะดือ562 จากการศึกษาของ Azoulay และคณะ566 การท า TIPS ในผู้ปว่ยโรคตับ
แข็งสามารถลดความดันพอร์ทลัได้ก่อนทีจ่ะท าการผ่าตัดในช่องทอ้งและพบว่าได้ผลการผ่าตัดดีขึน้ นอกจากนัน้แนะน าการปรับยา
ขับปัสสาวะเพ่ือควบคุมน้ าในช่องทอ้ง รวมถึงการให้ยาปฏชิีวนะและการใหโ้ภชนาการที่เหมาะสมก่อนที่จะเขา้การผ่าตัดไส้เลื่อน564 

 ในกรณีผู้ป่วยโรคตับแขง็มีอาการหรืออาการแสดงจากการอดุกั้นของไส้เลื่อนบรเิวณสะดือ ได้แก่ ปวดทอ้งบีบๆ สีผิว
บริเวณไส้เลื่อนเปลี่ยนสีแสดงถงึการขาดเลือดควรพิจารณาการผ่าตัดซ่อมแซม567 โดยก่อนที่จะท าการผ่าตดัไส้เลือ่นควรมีการปรับ
ยาให้เหมาะสมก่อนท าการผ่าตัด การพิจารณาผ่าตัดแบบฉกุเฉนิควรหลีกเลี่ยงเนื่องจากอัตราการเสียชวีิตสูงมาก 568 มีการศึกษา
ย้อนหลังในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีไส้เลื่อนบรเิวณสะดือมีอัตราการเสียชีวิตรอ้ยละ 11.1 ในรายที่มีค่า MELD score≥15 และร้อยละ 
1.3 ในรายที่มีค่า MELD score<15569 
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ค าถามที่ 9.8: ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีความเสีย่งเพ่ิมขึ้นในการผา่ตัดกระดูกและข้อหรือไม่และมีแนวทางลดภาวะแทรกซอ้นหลังผา่ตัด
อย่างไร   

ข้อเสนอแนะที่ 9.8: ผู้ป่วยโรคตับแข็งสามารถท าการการผ่าตัดกระดูกและข้อได้ ในผู้ป่วยโรคตับแข็ง Child Pugh A และ B 

แนะน าให้การผ่าตัดเปลี่ยนข้อเข่าเทียมและข้อสะโพกเทียมแบบไม่รีบด่วนมากกว่าแบบผ่าตัดฉกุเฉิน ช่วยลดภาวะแทรกซ้อนและ

อัตราการเสียชีวิตได ้

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 56% เหน็ด้วย 42% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2%  

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยโรคตับแข็งทีไ่ด้รับการผา่ตัดศัลยกรรมกระดูกและข้อมีภาวะแทรกซ้อนหลงัผ่าตัดมากกว่าผูป้่วยที่ไม่มีโรคตับแขง็ 
จากการศึกษาของ Parikh และคณะ570 ผู้ป่วยจ านวน 693,610 รายที่เข้ารับการผ่าตัดศัลยกรรมกระดูกและข้อ ทั้งการผ่าตัด

เปลี่ยนข้อเขา่เทียม การผ่าตัดเปลี่ยนขอ้สะโพกเทียม และการผ่าตดัเชื่อมกระดูกสนัหลัง (spinal laminectomy/fusion) ซึ่งเป็น

ผู้ป่วยโรคตับแข็ง 3,014 ราย พบว่าในผู้ป่วยกลุม่นี้มีอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาล ระยะเวลาการนอนโรงพยาบาล และ
ค่าใช้จ่ายมากกว่ากลุ่มไม่มีโรคตบัแขง็อย่างมีนัยส าคัญ โดยผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated พบอัตราการเสียชวีิตใน

โรงพยาบาล ระยะเวลาการนอนโรงพยาบาลมากกวา่ผู้ปว่ยโรคตับแข็งระยะ compensated อีกการศึกษายอ้นหลังโดย  Bell และ

คณะ571 ในผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะ compensated 18,129 รายทีไ่ด้รับการผ่าตดัเปลี่ยนข้อเขา่เทยีมแบบไม่รีบดว่น พบว่าเกดิ

ภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญร้อยละ 3.7 ซึ่งสูงกว่ากลุม่ควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (พบร้อยละ 2.3) และพบการติดเชื้อของข้อสงู
กว่า (พบร้อยละ13.5 เปรียบเทียบกับร้อยละ 7.4 ในกลุ่มควบคุม) รวมถึงภาวะแทรกซ้อนอื่นๆ การได้รับเลอืด ภาวะ hepatic 

encephalopathy (HE) และภาวะที่ลิ่มเลือดเกิดขึน้ในร่างกาย (disseminated intravascular coagulation, DIC) ใน 90 วัน 

โดยผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่เกดิจากแอลกอฮอล ์และการตดิเชือ้ไวรัสตับอักเสบมีอัตราการเกดิภาวะแทรกซอ้นทีส่ าคัญสูงกว่าจากสาเหตุ

อื่น นอกจากนี้มีการศึกษาทบทวนอย่างเปน็ระบบในปี พ.ศ. 2562572  รวบรวมผลจาก 8 การศึกษา ผู้ป่วยโรคตับแขง็ 28,514 ราย
ที่ผ่าตัดเปลี่ยนข้อสะโพกเทยีมแบบนัด พบว่ามีการติดเชื้อหลังผา่ตัดรอ้ยละ 0.5 การตอ้งผ่าตดัแก้ไขร้อยละ 4 และอัตราการ

เสียชีวิตร้อยละ 4 ซึ่งสูงกว่ากลุ่มที่ไม่มีโรคตบัแขง็อย่างมีนัยส าคัญ  

 ข้อมูลของผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่ได้รับการผ่าตัดข้อเข่าและข้อสะโพกมีค่อนขา้งจ ากัด และส่วนใหญ่เป็นการศึกษายอ้นหลงั
571, 573, 574 ซึ่งมีรายงานภาวะแทรกซ้อนเกดิขึ้นได้  Cohen และคณะ573 ได้ท าการศึกษายอ้นหลังผูป้่วยโรคตับแข็งทีไ่ด้รับการผ่าตดั
เปลี่ยนข้อเขา่เทียมและขอ้สะโพกเทียมแบบไม่รีบด่วนมีความปลอดภยัในกลุ่มผูป้่วยตับแข็ง Child-Pugh A และ B  มีผลไม่พึง

ประสงค์ร้อยละ 20 เทียบกับกลุ่มไม่มีโรคตับแขง็พบร้อยละ 3 ส าหรับผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่ผ่าตัดเปลี่ยนข้อสะโพกเทียมฉุกเฉินจาก

ภาวะกระดูกแตก พบภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญสงูถึงร้อยละ 80 อัตราการเสยีชีวติสูงร้อยละ 60   
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 ปัจจุบันการศึกษาผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีไ่ด้รับการผา่ตัด instrumented lumbar surgery มีค่อนข้างน้อย  Lin และคณะ575 

ได้ท าการศึกษายอ้นหลังผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีไ่ด้รับการผ่าตัด instrumented lumbar surgery 29 ราย ผู้ป่วยโรคตับแข็ง Child-
Pugh B เกิดภาวะแทรกซอ้นหลังผา่ตัดมากกว่า ผู้ป่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh A อย่างมีนัยส าคัญ และค่า Child-Pugh score ที่

มากขึ้น เกิดภาวะแทรกซอ้นหลังผ่าตัดมากขึ้นเชน่กนั  
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ค าถามที่ 9.9: การให้ยาระงับความรู้สกึขณะผ่าตัดที่เหมาะสมในผู้ปว่ยโรคตับแข็งควรใช้วิธีใด 

ข้อเสนอแนะที่ 9.9 : ผู้ป่วยโรคตับแข็งเม่ือเข้ารับการผ่าตัดในช่องท้องและช่องทรวงอกแนะน าการใหย้าระงับความรู้สึกแบบทัว่ไป 
(general anesthesia) กรณีการผ่าตัดกระดูกและข้อ อาจพิจารณาให้ยาระงับความรูส้ึกแบบชาเฉพาะส่วนของร่างกาย (regional 

anesthesia) ได ้

คุณภาพหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 55% เหน็ด้วย 40% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

ค าอธิบาย 

ผู้ป่วยโรคตับแข็งอาจพบความผิดปกติของระบบอวัยวะอื่นๆรว่มด้วย เช่น ระบบหัวใจและหลอดเลือดจะมีการเพ่ิมขึ้น

ของ cardiac output และมีการลดลงของ systemic vascular resistance ซึ่งจะมีผลท าให้การก าจัดของเสยีลดลงและน ามาซึ่ง
พยาธิสภาพของสมอง ระบบหายใจจะเกิดการเปลี่ยนแปลงในกรณีทีมี่น้ าในช่องท้องมากขึ้นท าให้การหายใจไม่เพียงพอและมีผลท า

ให้ออกซิเจนในเลือดลดลงได้ ส าหรับระบบทางเดินอาหารจะเกิดภาวะความดันพอร์ทลัสูงน ามาซึ่งหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร  

และอาจเกิดภาวะแทรกซ้อนท าให้เลือดออกในทางเดินอาหารเฉยีบพลันหรอืเรือ้รังได้ อีกทั้งผู้ปว่ยโรคตับแข็งอาจมีความผิดปกติ

ของเลือดและการแข็งตัวของเลือดอีกด้วย ดังนั้นจึงมีความจ าเปน็ทีจ่ะต้องเตรียมความพร้อมกอ่นใหย้าระงับความรู้สกึในผูป้่วยโรค
ตับแข็งซึ่งภาวะเสี่ยงมากหรือนอ้ยนั้นขึ้นกับความรนุแรง และความเร่งด่วนในการผ่าตดัดังต่อไปนี้576 

1. การเตรียมความพรอ้มทั่วไป คือการงดน้ าและอาหาร ตามแนวมาตรฐาน คือ อาหารทัว่ไป (food particle) อย่างนอ้ย 6-8 
ชม. อาหารน้ าใส (clear liquid) อย่างนอ้ย 2 ชม. แต่ในกรณีทีผ่่าตัดแบบเร่งด่วน หรือ มีภาวะท้องมาน สามารถประเมิน
ผู้ป่วยให้อยู่ในกลุ่มเสี่ยงต่อการส าลักอาหาร  

2. การเตรียมความพรอ้มตามระบบ 
2.1 ระบบหัวใจและหลอดเลอืด ควรตรวจคลืน่ไฟฟ้าหัวใจเพ่ือประเมินการน ากระแสไฟฟ้าหวัใจ เพ่ือทมีแพทย์ผูดู้แลให้

ความระมัดระวัง ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉยีบพลันในชว่งผ่าตัดด้วย577 
2.2 ระบบหายใจ ควรตรวจถ่ายภาพรังสีทรวงอก (chest x-ray) เพ่ือประเมินน้ าในชอ่งเยื่อหุ้มปอด ในกรณทีี่มีน้ าในช่อง

เยื่อหุ้มปอดปริมาณมากและมีผลต่อการหายใจล าบาก อาจพิจารณาระบายน้ าในช่องเยื่อหุม้ปอดได้ 
2.3 ระบบทางเดินอาหารและช่องทอ้ง จ าเปน็ต้องรักษาอยา่งต่อเนือ่งก่อนการผ่าตัด โดยแนะน าให้รับประทานอาหารทีมี่

โซเดียมต่ าร่วมกับยาขับปัสสาวะ เพ่ือลดปรมิาณน้ าในชอ่งท้อง578 และในกรณีทีไ่ม่ตอบสนองต่อการให้ยา แพทยอ์าจ
พิจารณาท า TIPS เพ่ือลดภาวะความดันพอรท์ัลสงู579  

2.4 ระบบประสาท ควรมีมาตรการป้องกันภาวะ HE ประกอบไปด้วยการจัดการเรื่องโภชนาการ โดยให้โปรตีน 1-1.5 กรัม/
กก./วัน และโซเดียมไม่เกิน 2 กรัม/วัน รวมถงึหลีกเลี่ยงภาวะท้องผูก โดยอาจพิจารณาให้ยาระบายกลุ่ม lactulose 
ร่วมด้วย578, 580 
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2.5 ระบบตับ ไต สารน้ าและเกลือแร่ ควรตรวจการท างานของตับอีกทั้งการวัดระดับแอลบมิูนซึง่จะบ่งบอกการท างานของ
ตับได้ดีกว่า580, 581 การตรวจการท างานของไต และระดับเกลือแร่ในร่างกาย เพ่ือค านวณยาระงับความรู้สึกที่จะบริหาร
ให้แก่ผู้ป่วยอย่างเหมาะสม 

2.6 ระบบเลือดและการแขง็ตัวของเลือด ควรตรวจความสมบูรณข์องเม็ดเลอืดแดง เพ่ือประเมินหาภาวะโลหิตจาง การตดิ
เชื้อ และจ านวนเกล็ดเลือด และประเมินการแขง็ตัวของเลือดร่วมด้วย โดยระดับฮโีมโกลบนิทีเ่หมาะสมส าหรับการ
ผ่าตัดในผู้ป่วยโรคตับแขง็คือ 10 ก./ดล. ร่วมกับ INR<1.7 และเกล็ดเลอืด>50,000/ลบ.มม.3 และในกรณีทีน่้อยกวา่นัน้ 
พิจารณาเตรยีม FFP และ platelet ร่วมกับการพิจารณาให้ vitamin K 10 มก./วัน บริหารทางหลอดเลือดด า 3 วัน
ก่อนผ่าตัด582 

2.7 การวิเคราะห์ก๊าซในหลอดเลือดแดง แนะน าใหท้ าในกรณีผู้ปว่ยเหนือ่ยหรอืมีความบกพร่องของระดับออกซิเจนในเลือด 
ซึ่งอาจเกิดจากพยาธิสภาพทางปอด 

นอกจากนี้ยงัมีการตรวจพิเศษที่ส าคัญและแนะน าส าหรับผู้ปว่ยโรคตบัแข็งได้แก่ การท างานของหวัใจซึ่งแพทยค์วรพิจารณา

ควบคู่ไปกับความรุนแรงของโรคตับแขง็ โรคประจ าตัว และภาวะเสี่ยงด้านการผ่าตัดร่วมด้วย ได้แก่การตรวจหวัใจดว้ยคลืน่เสียง

ความถี่สูง (transthoracic echocardiography) การตรวจหัวใจด้วยการถ่ายภาพของคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (cardiac magnetic 
resonance imaging) เป็นต้น577 ดังนั้นการประเมินผู้ปว่ยโรคตับแข็งก่อนใหย้าระงับความรู้สึกเปน็สิง่ที่ส าคัญเพ่ือเลือกวิธีการให้

ยาระงับความรู้สึกให้เหมาะสมดังนี ้ 

กรณีการผ่าตัดทีต่้องให้ยาระงับความรูส้ึกแบบทั่วไป ได้แก่ การผ่าตัดสมอง การผ่าตดัทรวงอกและช่องท้อง การผ่าตัดถุง

น้ าดี การผ่าตัดไส้เลือ่น การผ่าตัดกระเพาะและล าไส้ การผ่าตัดทางนรเีวช และการผา่ตัดกระดูกสนัหลัง โดยจะต้องค านึงถงึภาวะ
เร่งด่วนร่วมด้วยหรอืไม่ เนื่องจากภาวะเร่งด่วนจะน ามาซึ่งความเสี่ยงต่อการส าลักอาหารไปปอดได้ นอกจากนัน้การให้ยาระงับ

ความรู้สึกแบบทัว่ไปร่วมกบัยาชาเฉพาะทีก่็จะมีประสิทธิภาพในการดูแลผูป้่วยในระหว่างผา่ตัดและระงับปวดหลังการผ่าตัดได้ดีอีก

ด้วย กรณีการผ่าตัดทีใ่ห้ยาระงับความรูส้ึกแบบชาเฉพาะส่วนของรา่งกาย ได้แก่ การผ่าตัดกระดูกและข้อ ในกรณผีู้ปว่ยโรคตับแข็ง 

จะต้องค านึงถึงการแขง็ตัวของเลือดร่วมตามที่กลา่วขา้งต้น  

ปัจจุบันยังไม่มีหลกัฐานอ้างอิง ส าหรบัขอ้บ่งชี้ ในการรบัการรักษาในหอผู้ปว่ยวิกฤตหลังการผ่าตัดส าหรบัผูป้่วยโรคตับ

แข็งโดยเฉพาะ แต่ขึ้นกับภาวะเสีย่งของผู้ป่วยโดยเฉพาะความรนุแรงของโรคตับแข็งและโรคร่วม ภาวะเสี่ยงของการผ่าตัด การเสีย

เลือดปริมาณมาก มาพิจารณาร่วมกนั 
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ค าถามที่ 9.10: ควรพิจารณาการให้สารน้ าระหว่างผ่าตดัและหลังผ่าตัดในผูป้่วยโรคตับแขง็อย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 9.10: การให้สารน้ าระหว่างผ่าตดัหรอืหลงัการผ่าตดัในผูป้่วยโรคตับแข็งต้องประเมิน volume status ร่วมด้วย 

เพ่ือเลี่ยงหลีกการให้สารน้ าที่มากเกนิซึง่มีผลต่อการเกิดภาวะท้องมาน บวม โซเดียมในเลือดต่ าและความดันในช่องทอ้งเพ่ิมมากขึน้ 
ส าหรับสารน้ าทดแทนที่แนะน าให้เป็นอันดับแรกคือ balanced crystalloids ส่วนการให้แอลบมิูนมีประโยชน์ในบางกรณ ีและ

ควรพิจารณาให้ยา norepinephrine เร็วเพ่ือหลีกเลี่ยงการเกิด tissue hypoperfusion 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 47% เหน็ด้วย 51% ไม่เห็นด้วย 2%  

ค าอธิบาย 

 การให้สารน้ าทดแทนชนดิ crystalloids-based ในผู้ป่วยโรคตับแขง็อาจจะมีความเสีย่ง เช่น เกิดภาวะบวมและท้องมาน

ได้ ดังนั้นควรมีการประเมินสารน้ าในร่างกาย ได้แก่ การตรวจประเมิน dynamic size และ collapsibility indices ด้วย
เครื่องตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สงู583, 584 และให้สารน้ าทดแทนลกัษณะ goal-directed  ส าหรบัสารน้ าทดแทนที่แนะน า

ควรให้ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ ได้แก่ balanced crystalloids ส่วน hydroxy starch ไม่แนะน าเพราะเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดไต

วายเฉียบพลันได้585  

 การให้แอลบูมินมีประโยชน์ในบางกรณ ีเช่น การผ่าตัดต้องระบายน้ าในชอ่งท้องออกเพ่ือลดความดันในชอ่งท้องระหว่าง
การผ่าตัด หลังผ่าตัดการใหแ้อลบูมินมีความจ าเป็นเพ่ือลดโอกาสการเกิดความผดิปกติของระบบการไหลเวยีนของเลือด โดย

แนะน าให้แอลบมิูนทดแทน ปริมาณ 8 ก.ต่อลิตรของน้ าที่ระบายออกจากในชอ่งท้อง เพ่ือหลีกเลี่ยงการเกิดไตวายเฉียบพลนั 

โซเดียมในเลือดต่ า และภาวะสับสนในผูป้่วยโรคตับแข็ง2 นอกจากนีใ้นกรณีทีแ่อลมูบินในเลือดต่ าร่วมกบัมีภาวะช็อก อาจจะ
พิจารณาการให้แอลบูมินเพ่ือเพ่ิม oncotic pressure ในหลอดเลือด235, 586  

 ในกรณีที่ให้สารน้ าทดแทนเพียงพอแลว้ ควรพิจารณาใหย้า vasoactive agents โดยในผูป้่วยโรคตับแข็งแนะน าใหย้า 

norepinephrine585, 586 และควรพิจารณาให้ยา norepinephrine เร็วในกรณีทีผู่้ปว่ยโรคตบัแข็งได้รับ ยา NSBBs เพ่ือหลกีเลีย่ง 

tissue hypoperfusion เนื่องจากยา NSBBs มีผลต่อการท างานของระบบหวัใจ 
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ค าถามที่ 9.11: ควรพิจารณาการให้เลือดแดงและองค์ประกอบของเลือดในผู้ปว่ยโรคตับแข็งทีมี่เลือดออกเฉียบพลนัหลังการผา่ตัด

อย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 9.11: ในกรณีผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่มีเลือดออกหลังการผ่าตัดมีสัญญาณชีพคงที่ แนะน าการใหเ้ลือดลักษณะ 

restrictive strategy เม่ือระดับฮโีมโกลบนินอ้ยกว่าหรือเท่ากับ 7 กรัม/ดล. อย่างไรก็ตามไม่แนะน าการให้องค์ประกอบของเลอืด

และเกล็ดเลือดเพ่ือคงระดับ INR หรือระดับเกล็ดเลือด  

คุณภาพหลักฐาน: ระดับดี 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 60% เหน็ด้วย 26% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 9% ไม่เห็นด้วย 5%  

ค าอธิบาย  

 ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ที่ได้รับการผ่าตัดแลว้มีเลอืดออกเฉยีบพลัน จากการศึกษาพบว่าการให้เลือดแดงลักษณะ liberal 
strategy เพ่ิมความดันในภายในช่องทอ้งและมีความเสีย่งต่อการเกิดเลือดออกกลบัเป็นซ้ า จากการศึกษาวเิคราะห์อภมิานและ

ทบทวนอย่างเป็นระบบ โดยรวบรวมการศึกษาทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม จ านวน 5 การศึกษาเปรยีบเทียบระหว่างการให้

เลือดแดงลักษณะ restrictive strategy และ liberal strategy พบว่า การให้เลอืดแดงลักษณะ restrictive strategy มี

ความสัมพันธ์กับการลดการเสียชีวิตของผู้ปว่ยโดยรวมและลดการเกิดเลอืดออกกลับเปน็ซ้ า โดยไม่พบความแตกต่างของความเสี่ยง
ภาวะขาดเลือด309 ดังนั้นในผูป้่วยโรคตับแข็งทีมี่สัญญาณชีพจรคงที ่ทาง European Society of Gastrointestinal Endoscopy 

(ESGE) ได้แนะน าการให้เลอืดแดงลักษณะ restrictive strategy เม่ือระดับฮโีมโกลบินนอ้ยกว่าหรือเท่ากับ 7 ก./ดล. ในกรณทีี่ไม่มี

โรคหัวใจและหลอดเลือดรว่ม และให้เลอืดแดงลกัษณะ restrictive strategy เม่ือระดับฮีโมโกลบินนอ้ยกวา่หรือเท่ากับ 8 ก./ดล. 

ในกรณีที่มีโรคหัวใจและหลอดเลือดรว่ม587 ส าหรบัการใหอ้งค์ประกอบของเลอืด เช่น FFP พบว่าสัมพันธ์กับความเสี่ยงต่อการ
เสียชีวิตเพ่ิมขึ้น การควบคุมการหยดุเลอืดล้มเหลว และเพ่ิมระยะเวลาการนอนในโรงพยาบาลมากขึ้น588 ส่วน prothrombin 

complex concentration พบว่ามีประสิทธิภาพดกีว่า FFP ในการลดของระดับ INR589 ในกรณีทีมี่เกลด็เลือดต่ าขณะทีมี่

เลือดออก ยังมีข้อมูลหลักฐานที่ไม่เพียงพอในการแนะน าใหเ้กลด็เลอืด อย่างไรกต็ามการใชก้ารประเมินการแข็งตัวของเลอืด ได้แก่ 

viscoelastic test สามารถช่วยพิจารณาแนวทางในการให้องค์ประกอบของเลือดอย่างเหมาะสมและลดการใหอ้งค์ประกอบของ
เลือดโดยไม่จ าเป็นอยา่งมีนยัส าคัญและลดความเสี่ยงการเกิดเลือดออกกลับเปน็ซ้ าได้590 ดังนั้นในประเทศไทยอาจจะพิจารณาการ

ใช้การประเมินการแขง็ตัวของเลือด ได้แก่ viscoelastic test เช่น ROTEM เพ่ือช่วยพิจารณาใหอ้งค์ประกอบของเลอืดอยา่ง

เหมาะสม และช่วยลดความเสี่ยงในการให้องค์ประกอบของเลือดโดยไม่จ าเปน็และลดความเสี่ยงต่อภาวะน้ าเกิน  
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ค าถามที่ 9.12: ควรพิจารณาการให้ยาระงับปวดหลังการผ่าตัดในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งให้เหมาะสมอย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 9.12: การใช้ยาระงับปวดหลังการผา่ตัดในผู้ปว่ยโรคตับแข็งควรใชอ้ย่างระมัดระวัง ยาทีใ่ช้ได้และแนะน าคือยา 

acetaminophen มีความปลอดภัยสามารถใช้ได้ในขนาดต่ าไม่เกิน 2 กรัม/วนัในผู้ป่วยโรคตบัแขง็ระยะ compensated ส่วนยา 

non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID) ควรหลีกเลี่ยงเพราะเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดไตวายเฉียบพลนัและ

เลือดออกในทางเดินอาหาร ส าหรับยากลุ่ม opioids ใช้ได้โดยต้องลดขนาดยาลงจากปกติ 

คุณภาพหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 55% เหน็ด้วย 40% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

ค าอธิบาย  

 ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีประสิทธิภาพการท างานของตับลดลงท าให้เกดิการเปลี่ยนแปลงของเภสัชจลนศาสตร์และเมตาบอลซิมึ

ของยามีผลต่อเพ่ิมความเสีย่งความเปน็พิษของยานัน้ๆ591 การผา่ตัดใหญ่มักจะมีผลท าให้เกิดอาการปวดระดับปานกลางจนถงึ

รุนแรง ดังนั้นการควบคุมอาการปวดหลงัการผ่าตัดมีความส าคัญ ส าหรับผู้ป่วยโรคตบัแขง็การพิจารณาชนิดและขนาดยาระงับปวด

ให้เหมาะสมโดยอ้างอิงจากแนวทางการใช้ยาระงับปวดลักษณะขั้นบันไดตามระดับความรุนแรงของอาการปวดขององค์การอนามัย
โลก592 ดังนี้  

1. ขั นที่หนึ่ง ยา acetaminophen* ขนาด 2 กรัม/วัน และ/หรือ ยาระงับปวดอื่นเสรมิ   
2. ขั นที่สอง ยา tramadol ขนาด 50 มก. ทุก 6 ชม. และ/หรือ ยา acetaminophen ขนาด 2-3 กรัม/วัน และ/หรือ ยาระงับ

ปวดอื่นเสริม และให้ยา lactulose ขนาด 20 มล. ทุก 12 ชม. 
3. ขั นที่สาม ยา fentanyl หรือ morphine และ/หรอื ยา acetaminophen ขนาด 2-3 กรัม/วัน และ/หรือ ยาระงับปวดอื่น

เสริม และให้ยา lactulose ขนาด 20 มล. ทุก 12 ชม. 
การใช้ยา acetaminophen ระยะสั้นไม่เกนิ 1 สัปดาห์ มีความปลอดภัยในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง โดยใช้ขนาดต่ าปริมาณไม่

เกิน 2 ก./วันในผู้ป่วยโรคตับแขง็ระยะ compensated และไม่เกิน 1 ก./วันในผูป้่วยโรคตับแขง็ระยะ decompensated อย่างไร

ก็ตามข้อมูลในส่วนนีย้ังเป็นเพียงค าแนะน าของผู้เชี่ยวชาญ นอกจากนีไ้ม่แนะน าใช้ในผู้ปว่ยโรคตบัแข็งที่ยงัมีการดื่มแอลกอฮอล์เปน็

ประจ า เพราะมีโอกาสเกิดความเปน็พิษของยา acetaminophen ต่อการท างานของตับมากขึน้399, 500, 591, 593, 594  

การใช้ยาในกลุ่ม non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID) ควรหลกีเลีย่งในผูป้่วยโรคตับแขง็ เนื่องจากมี
ความเป็นพิษต่อตับได้ มีความเสีย่งต่อไตวายเฉียบพลันและเลือดออกในทางเดินอาหารจากแผลในทางเดินอาหาร 399, 595 

การใช้ยากลุ่ม opioids สามารถพิจารณาให้ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ได้แต่ต้องใช้อย่างระมัดระวังเพราะมีผลท าให้ท้องผูกและ

เป็นปัจจัยกระตุ้นท าให้เกิดภาวะสับสันเฉยีบพลันในผู้ปว่ยโรคตับแข็งได้596 ดังนั้นจงึควรพิจารณาให้ยาระบายชนดิ lactulose ร่วม

ด้วยในผู้ป่วยโรคตับแข็ง การให้ยารูปแบบ immediate release เหมาะสมกว่าการให้ยารูปแบบ extended-release และให้ควร
พิจารณาการสั่งยาให้ระยะระหว่างการให้ยาแต่ละครั้งห่างขึ้น399 การพิจารณาใช้ยาในกลุม่นี้ควรเริม่จาก weak opioids ได้แก่ 
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tramadol แม้ว่ายาจะต้องเปลี่ยนเป็น O-desmethyltramadol ก่อนโดยผา่นออกซิเดชันผ่านตับ ซึ่งผลการระงับปวดอาจจะไม่

สามารถพยากรณ์ได้597, 598 แต่ความเสีย่งการกดการท างานของระบบหายใจนอ้ยกวา่ยา morphine ดังนั้นการให้ tramadol ใน
ผู้ป่วยโรคตับแข็งมีความปลอดภยัแตต่้องใช้อยา่งระมัดระวัง399, 596 ส าหรับการใช้ strong opioids ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ ได้แก่ 

fentanyl มีความปลอดภัยในผูป้่วยโรคตับแข็ง Child-Pugh A และ B โดยเภสัชจลนศาสตร์ของยาไม่แตกต่างจากคนปกติ596, 599, 

600 แต่อย่างไรก็ตามในผูป้่วยโรคตับแขง็ Child-Pugh C ยังไม่มีข้อมูลของเภสัชจลนศาสตรข์องยา fentanyl  ส่วนการใช ้

morphine และ oxycodone ควรระมัดระวังเนือ่งจากมีการก าจัดยาผ่านตับลดลงในผู้ปว่ยโรคตับแข็ง หากจ าเป็นต้องใช้ยา
ดังกล่าวจ าเป็นต้องลดขนาดยาลงและยืดระยะระหวา่งการให้ยาหา่งขึ้นเพ่ือหลกีเลีย่งการสะสมของยาในผูป้่วย399 ส าหรับ 

meperidine ควรหลีกเลี่ยงการใช้ในผู้ปว่ยโรคตับแข็งเนือ่งจากยามีความเปน็พิษในผู้ป่วยโรคตับและไม่สามารถพยากรณ์ผลของยา

ในการระงับปวดได้399, 591 

 

ตารางที่ 9.2 ยาระงับปวดหลังการผ่าตัดในผู้ป่วยโรคตับแขง็ 

ยา ข้อพิจารณาการใช้ ขนาดยาที่แนะน า 
Acetaminophen/Paracetamol ปลอดภัย ไม่เกิน 2 กรัม/วัน 

NSAIDs หลีกเลี่ยง  
Codeine หลีกเลี่ยง  

Tramadol ปลอดภัย เริ่มขนาด 50 มก./วัน ไม่เกิน 200 มก./
วัน 

Fentanyl ใช้ได้ในผู้ป่วยโรคตับแขง็ Child-Pugh A 
และ B 

เริ่มขนาดครึ่งหนึง่ของขนาดปกติ 

Morphine ใช้ได้ หลีกเลี่ยงการใชย้ารูปแบบ 
extended release 

เริ่มขนาดครึ่งหนึง่ของขนาดปกติ 

Oxycodone ใช้ได้ หลีกเลี่ยงการใชย้ารูปแบบ 
extended release 

เริ่มขนาดครึ่งหนึง่ของขนาดปกติ 

Meperidine หลีกเลี่ยง - 
ค าย่อ: Non-steroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs 
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กลุ่มที่ 10 

การปลูกถ่ายตับ 

 การปลูกถ่ายตบัเป็นการรักษาผูป้่วยโรคตับระยะท้าย ตับวายเฉียบพลนั ตลอดจนมะเร็งตับและโรคตบัอื่น ๆ  ที่ไม่สามารถ
รักษาด้วยวิธีอื่นได้ การปลูกถ่ายตับจ าเปน็ต้องอาศัยการท างานร่วมกันของสหสาขาวิชาชีพ เช่น ศัลยแพทย ์อายุรแพทย์โรคระบบ
ทางเดินอาหาร วิสัญญีแพทย์ จิตแพทย ์พยาบาลประสานงาน และนกัสังคมสงเคราะห์ การปลูกถา่ยตับมีค่าใช้จา่ยสูง เนื่องจาก
ผู้ป่วยจ าเป็นต้องเข้ารับการตรวจประเมินอย่างละเอียดก่อนการพิจารณาปลูกถ่ายตับ หลังจากการปลูกถ่ายตบัผู้ปว่ยยงัจ าเปน็ตอ้ง
รับประทานยากดภมิูอยา่งต่อเนื่อง และต้องได้รับการตรวจเลือด และตรวจติดตามอย่างสม่ าเสมอไปตลอดชีวิต 

 สิทธิการรักษาทีค่รอบคลมุการปลกูถ่ายตับในปจัจบุัน ได้แก่ สิทธิข้าราชการ ประกันสังคมและหลักประกันสขุภาพ
แห่งชาติ โดยที่สิทธิประกันสงัคมครอบคลุมอายผุู้เขา้รบัการปลูกถา่ยตบัทีไ่ม่เกิน 65 ปี ส าหรับสทิธิหลักประกันสุขภาพแหง่ชาติ
ครอบคลุมอายุที่เข้ารับการประเมินไม่เกนิ 60 ปีและในวันผา่ตัดอายไุม่เกิน 65 ปี 

 ภายหลังการปลูกถา่ยตับ มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนในระยะสั้น เช่น ภาวะแทรกซ้อนทางหลอดเลือด การติดเชื้อ และ
ภาวะแทรกซ้อนในระยะยาว เช่น การกลับมาของโรคและมะเรง็ตับ ผลขา้งเคียงจากยากดภมิู อัตราการรอดชีวติของผูป้่วยหลงัการ
ปลูกถ่ายตับในประเทศไทยจากรายงานของสมาคมปลกูถ่ายอวัยวะแหง่ประเทศไทย คือ ประมาณรอ้ยละ 90 ในปีที ่1 ร้อยละ 84 
ในปีที่ 3 และร้อยละ 80 ในปีที่ 5601 

 ในปัจจุบันมีผูป้่วยรอรบัการปลูกถา่ยตับเป็นจ านวนมาก และผู้บริจาคอวยัวะที่มีจ านวนน้อย การปลูกถ่ายตับจากผู้
บริจาคที่มีชีวิต จะช่วยให้ระยะเวลาการรอของผู้ปว่ยสัน้ลง ระยะเวลาทีต่ับขาดเลือดระหว่างการปลกูถ่าย (ischemic time) สั้นลง 
และสามารถก าหนดตารางการผ่าตัดล่วงหนา้ได้ มีอัตราการรอดชวีิตใกล้เคียงกับการปลกูถ่ายตับจากผูบ้ริจาคที่เสียชวีิต 
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ค าถามที่ 10.1: ควรส่งต่อผู้ป่วยตับแขง็เพ่ือเข้าพิจารณาปลูกถา่ยตับเม่ือไหร ่

ข้อเสนอแนะที่ 10.1: ควรส่งต่อผู้ป่วยตับแข็งเพ่ือเขา้พิจารณาปลกูถ่ายตับในผูป้่วยตับแข็งทีมี่ภาวะแทรกซ้อนจากตบัแขง็ เช่น 

ท้องมาน (ascites) เลือดออกจากหลอดเลอืดขอดที่หลอดอาหารหรอืกระเพาะอาหาร (variceal bleeding) โรคสมองจากตับ 

(hepatic encephalopathy) หรือผู้ป่วยตับแข็งที่มีการท างานของตับเสื่อมลงจนมีค่า MELD score≥15 หรือผู้ปว่ยตับแขง็ที่มี

มะเร็งตับชนิด hepatocellular carcinoma (HCC) ที่มี 1 ก้อนขนาด 2-5 ซม. หรือ 2-3 ก้อน ขนาดกอ้นละไม่เกิน 3 ซม.  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 32% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5%  

ค าอธิบาย 

ควรส่งต่อผู้ป่วยตับแข็งเพ่ือพิจารณาเข้ารับการปลูกถ่ายตับในกรณีทีก่ารปลกูถ่ายตับนั้นจะช่วยเพ่ิมอัตราการรอดชีวิตของ

ผู้ป่วยได้มากกว่ากรณทีี่ไม่ได้รับการปลูกถา่ยตบั โดยเฉพาะถ้าผู้ปว่ยมีอายุคาดเฉลี่ยน้อยกว่า 1 ปีหากไม่ได้รับการปลูกถา่ยตับ หรอื

ในกรณีที่การปลูกถา่ยตบัจะช่วยใหคุ้ณภาพชีวิตของผู้ป่วยดีขึน้ ซึ่งข้อบง่ชี้ในการปลูกถา่ยตับในผู้ปว่ยตับแขง็มีดังนี้ 602-604 

1. ผู้ป่วยมีภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากตับแข็งหรอื hepatic decompensation เช่น ภาวะท้องมาน (ascites) เลือดออกจาก

หลอดเลือดขอดทีห่ลอดอาหารหรอืกระเพาะอาหาร (variceal bleeding) และโรคสมองจากตบั (hepatic 

encephalopathy) โดยเฉพาะในกรณีทีภ่าวะแทรกซ้อนเหลา่นีไ้ม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยวิธีอื่น เนื่องจากผู้ปว่ยตับแขง็ที่

มี hepatic decompensation มีอัตราการเสียชีวิตที ่1 ปี สูงถึงร้อยละ 20 เม่ือเทยีบกบัรอ้ยละ 5 ในผู้ป่วยตับแขง็ที่ไม่มี 

hepatic decompensation 605 อย่างไรก็ตามพบว่าผูป้่วยส่วนหนึง่มีการท างานของตับที่ดขีึ้น (recompensation) หลังจาก

ได้รับการรักษาสาเหตุของตับแข็ง เช่น การหยดุด่ืมแอลกอฮอลใ์นผู้ปว่ยตับแข็งจากแอลกอฮอล ์หรือการได้รับยาต้านไวรัสใน

ผู้ป่วยตับแข็งจากการติดเชื้อไวรสัตับอักเสบบเีรือ้รัง ซึ่งสุดทา้ยแล้วผูป้่วยกลุ่มดังกล่าวอาจไม่จ าเปน็ต้องได้รับการปลูกถา่ยตับ 
606, 607 อย่างไรก็ตามเนื่องจากไม่ใช่ผู้ปว่ยทกุรายทีจ่ะมีการท างานของตับดีขึน้หลังการรกัษา และการสง่ต่อผู้ปว่ยชา้เกินไปจะ

ส่งผลเสียต่อผู้ป่วยได้ จึงแนะน าใหส้่งต่อผูป้่วยตับแข็งที่มีภาวะแทรกซ้อนจากตับแขง็ทุกรายเพ่ือเข้ารับการพิจารณาเพ่ือปลูก

ถ่ายตับโดยแพทยเ์ฉพาะทาง  

2. ผู้ป่วยตับแข็งที่มีการท างานของตับเสื่อมลงจนมีค่า MELD score≥15 ค าแนะน านีไ้ด้มาจากการศึกษาที่พบว่าผู้ป่วยตับแข็งทีมี่

ค่า MELD score ระหว่าง 15-40 จะมีอัตราการเสยีชีวติต่ ากว่าหากได้รบัการปลูกถา่ยตับ เม่ือเทียบกับกรณทีี่ไม่ได้รับการ

ปลูกถ่ายตับ อย่างไรกต็ามพบว่าถ้าผูป้่วยมีค่า MELD score<15 อัตราการเสยีชวีิตจากการปลูกถา่ยตับจะสูงกว่ากรณทีี่ไม่ได้

รับการปลูกถ่ายตับ จึงไม่แนะน าใหผู้้ป่วยกลุม่นี้เข้ารับการปลูกถ่ายตับยกเว้นแต่จะมีข้อบ่งชีอ้ื่น ๆ  608 (หมายเหตุ: MELD 

score เป็นค่าที่ได้จากการค านวณโดยการใช้ค่าซรีั่มครีเอตินนี บิลิลูบิน และ INR ทั งนี  เนือ่งจากผลการศึกษาพบว่าระดับ
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โซเดียมที่ต่ ามีผลต่ออตัราการรอดชวีิตของผู้ป่วยตับแข็งทีร่อรบัการปลูกถา่ยตับ จึงมีการเพ่ิมระดับซรีั่มโซเดียมในการค านวณ 

MELD-Na score 198 (สามารถค านวณค่า MELD-Na ได้ที่ https://optn.transplant.hrsa.gov/data/allocation-

calculators/meld-calculator/)) 

3. ผู้ป่วยตับแข็งที่มีมะเรง็ตับชนิด hepatocellular carcinoma (HCC) ที่มี 1 ก้อนขนาด 2-5 ซม. หรือ 2-3 ก้อน ขนาดก้อนละ

ไม่เกิน 3 ซม. โดยเฉพาะในกรณีทีม่ะเร็งไม่สามารถรักษาได้ด้วยการผ่าตัด หรือการรกัษาเฉพาะที ่(ablation) จากการศึกษา

พบว่าผู้ป่วยตับแข็งที่มีมะเร็งตับชนดิปฐมภมิูในระยะที่ 0, A และ B ตาม Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC) staging 

หากได้รับการรักษาด้วยการปลูกถา่ยตับจะมีอัตราการเสยีชวีิตนอ้ยกวา่การรักษาด้วยการผา่ตัดหรือการรักษาเฉพาะที่ อย่างไร

ก็ตาม เนื่องจากประโยชน์ทีไ่ด้รับในเชิงการรอดชีวิต (survival benefit) จากการปลกูถ่ายตับสูงกวา่การผ่าตัดหรือการรกัษา

เฉพาะที่ไม่มากนัก ในกรณทีี่ผูป้่วยมีค่า MELD score <15 จึงแนะน าให้พิจารณารักษาดว้ยการผา่ตัดหรือรักษาเฉพาะทีก่่อน 

หากสามารถท าได้อยา่งปลอดภยั 609 

4. ผู้ป่วยตับแข็งที่มีภาวะแทรกซ้อนเกี่ยวกับปอด เช่น ภาวะโรคปอดในตับแขง็ (hepatopulmonary syndrome) ความดัน

เลือดในปอดสูงจากโรคตับแขง็ (portopulmonary hypertension) การปลูกถ่ายตับเปน็การรกัษาเพียงอย่างเดียวที่ได้ผล

ส าหรับผู้ป่วยตับแข็งที่มีภาวะโรคปอดในตับแข็ง จึงแนะน าให้ส่งตอ่ผู้ปว่ยเพ่ือพิจารณาเข้ารับการปลกูถ่ายตับถ้าผู้ปว่ยมีค่า 

PaO2 น้อยกว่า 60 มม.ปรอท และได้รับการยนืยนัการวนิิจฉัยภาวะโรคปอดในตับแขง็จากการตรวจพบ intrapulmonary 

shunt ด้วยอัลตราซาวน์หวัใจ (echocardiogram) หรือ lung scan โดยที่ไม่มีสาเหตุอืน่ทีอ่ธิบายได้ 610 ส าหรับผู้ปว่ยตบัแขง็

ที่มีความดันเลือดในปอดสงูจากโรคตับแขง็มีพยากรณโ์รคทีแ่ย่หากไม่ได้รับการรกัษา อย่างไรก็ตาม การเปลี่ยนแปลงของ

หลอดเลือดแดงในปอดอาจไม่ยอ้นกลับคืนมาเปน็ปกติหลังเปลี่ยนตบัในผูป้่วยที่มีความดันเลอืดในปอดสงูขั้นรุนแรง และผู้ปว่ย

กลุ่มนี้ยังมีอัตราการเสยีชีวติหลงัการปลูกถ่ายตับที่สูง การสง่ต่อผู้ปว่ยเพ่ือพจิารณาเขา้รบัการปลูกถา่ยตับในกรณทีี่ผูป้่วยมี

ความดันเลือดในปอดสูงจากโรคตับแข็ง จะแนะน าเฉพาะในกรณีทีมี่ผู้ปว่ยมีค่า mean pulmonary arterial pressure 

มากกว่า 25 มม.ปรอท แต่นอ้ยกวา่ 35 มม.เมตรปรอท และมีค่า pulmonary vascular resistance น้อยกว่า 400 

dynes/sec/cm-5 ทั้งนี้ ผู้ป่วยควรได้รับแจ้งใหท้ราบวา่อัตราการรอดชีวติหลงัการปลูกถ่ายตับในกรณีทีผู่้ป่วยมีความดันเลือด

ในปอดสูงจากโรคตับแขง็จะน้อยกว่าผู้ปว่ยทัว่ไปทีไ่ด้รับการปลูกถ่ายตับด้วยขอ้บ่งชีอ้ื่น611, 612 

5. ผู้ป่วยตับแข็งที่มีอาการ หรือภาวะทีท่ าให้คุณภาพชีวิตของผู้ปว่ยแย่ลง เช่น ผู้ป่วยตับแข็งจาก primary biliary cholangitis 

ที่มีอาการคันอยา่งมากและไม่ตอบสนองต่อการรกัษา (intractable pruritis) หรือผู้ปว่ยตบัแข็งจาก biliary atresia ที่มีการ

ติดเชื้อของท่อทางเดินน้ าดีอยา่งรุนแรงแบบซ้ า ๆ  (recurrent cholangitis) อย่างไรกต็ามขอ้บ่งชีใ้นการปลูกถา่ยตบัในข้อนี้

เป็นการพิจารณาเป็นราย ๆ  ไป 
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ค าถามที่ 10.2: ผู้ป่วยตับแข็งกลุ่มใดที่ไม่ควรส่งต่อเพ่ือพิจารณาปลูกถ่ายตับ 

ข้อเสนอแนะที่ 10.2: ผู้ป่วยตับแข็งที่ไม่ควรส่งต่อเพ่ือพิจารณาปลกูถ่ายตับคือผู้ปว่ยที่จะไม่ได้รับประโยชนห์รอือาจได้รับโทษจาก

การปลูกถ่ายตบั หรือมีสภาพทางกายวิภาคทีท่ าให้ไม่สามารถปลกูถ่ายตับได้ส าเร็จ เช่น ผู้ป่วยทีมี่โรคทางระบบหัวใจและหลอด

เลือด หรือโรคปอดที่รนุแรง ผู้ป่วยโรคเอดส์ที่ไม่ได้รับการรักษา ผู้ปว่ยทีมี่ภาวะติดเชือ้ในกระแสเลือด ผู้ป่วยมะเรง็ตับชนิด 

hepatocellular carcinoma (HCC) ระยะสุดท้าย หรือผูป้่วยที่ยงัใช้แอลกอฮอล์หรือสารเสพตดิอย่างต่อเนื่อง เป็นต้น 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 65% เหน็ด้วย 35%  

ค าอธิบาย  

ผู้ป่วยตับแข็งที่ไม่ควรส่งต่อเพ่ือพิจารณาปลูกถ่ายตับคือผู้ปว่ยทีจ่ะไม่ได้รับประโยชนห์รืออาจได้รับโทษจากการปลกูถ่ายตับ 

หรือมีสภาพทางกายวิภาคที่ท าใหไ้ม่สามารถปลูกถา่ยตับได้ส าเร็จ อย่างไรก็ตามข้อหา้มในการปลกูถ่ายตับมีการเปลี่ยนแปลงได้ตาม

บริบทของผู้ป่วยแต่ละคน ตามนโยบายของสถาบนัทีท่ าการปลกูถ่ายตับ และตามการพิจารณาของกลุม่แพทย์ผูป้ระเมินความ

เหมาะสมของการปลูกถา่ยตบั ในที่นีจ้ึงขอยกตัวอยา่งข้อห้ามโดยทั่วไปของการปลูกถา่ยตับ ดังนี้ 602-604 

1. ผู้ป่วยมีโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือด โรคปอด หรือโรคในระบบอืน่ทีรุ่นแรง โดยเฉพาะในกรณทีี่คาดว่าจะมีโอกาส

เสียชีวิตภายในเวลา 5 ปีจากโรคเหลา่นี ้มากกว่าร้อยละ 50  

2. ผู้ป่วยติดเชื้อ HIV ที่ไม่ได้รับการรักษา ส าหรับการปลูกถา่ยตบัในผู้ป่วยติดเชื้อ HIV ที่ได้รับการรักษาด้วยยาต้านไวรัสแลว้

นั้น อาจพิจารณาเป็นราย ๆ  ไป ผลการศึกษาพบว่าอตัราการรอดชวีิตของผู้ป่วยและอัตราการรอดของตับที่ได้รับการปลกู

ถ่าย (graft survival) ไม่แตกต่างกันระหว่างผู้ปว่ยทีต่ิดเชือ้และไม่ติดเชื้อ HIV หากผู้ปว่ยติดเชือ้ HIV ที่ได้รับการปลูก

ถ่ายตับมีลักษณะดังต่อไปนี้ (1) CD4+ T-cell count >100 cells/mm3 (2) ตรวจไม่พบไวรัส HIV ในเลอืด (3) ได้รับ

การรักษาด้วยยาต้านไวรสัอยา่งต่อเนื่อง และ (4) ไม่มีอาการและอาการแสดงของโรคเอดส์หรือการตดิเชือ้ฉวยโอกาส 613, 

614 

3. ผู้ป่วยยังคงดื่มแอลกอฮอล์หรือใชส้ารเสพติดอยา่งต่อเนื่อง ส าหรับในสว่นของแอลกอฮอล์นัน้ ผู้ป่วยตอ้งหยดุด่ืม

แอลกอฮอล์อย่างน้อย 6 เดือนกอ่นเข้ารับการปลกูถ่ายตับ  

4. ภาวะติดเชื้อในกระแสเลอืดรุนแรงที่ไม่สามารถควบคุมได้ 

5. มะเร็งตับชนิด HCC ที่มีการกระจายไปนอกตับแล้ว มะเร็งท่อน้ าดีชนดิในตับ (intrahepatic cholangiocarcinoma) 

หรือมะเร็งชนิด hemangiosarcoma 
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6. มีมะเร็งของอวัยวะอื่นที่ยังไม่ได้รับการรักษา ยังอยู่ระหว่างการรักษา หรือเพ่ิงรักษาหายไม่นาน (ระยะเวลาหลงัจากรักษา

หายที่ยอมให้รับการปลกูถ่ายตับได้ขึ้นกับชนดิของมะเรง็ 615) 

7. มีความดันเลือดในปอดสูงจากโรคตับแข็ง โดยที่ค่า mean pulmonary artery pressure>35 มม.ปรอท 

8. มีความผิดปกติของกายวิภาคในชอ่งท้องที่ท าให้ไม่สามารถปลกูถ่ายตับได้  

9. มีความผิดปกติทางจติที่ไม่สามารถควบคุมได้ 

10. ไม่มีครอบครัว ญาติหรือเพ่ือนสนทิทีจ่ะสามารถดูแลผู้ปว่ยหลังปลูกถา่ยตับได้อยา่งเหมาะสม 

11. ผู้ป่วยไม่ให้ความร่วมมือในการรกัษาหรอืไม่มารบัการตรวจติดตามการรกัษากับแพทย์อยา่งสม่ าเสมอ  

12. ภาวะอ้วนที่มีดัชนมีวลกายมากกว่า 40 กก./ม.2 อย่างไรก็ตาม ผลการศึกษาพบว่าผูป้่วยตับแข็งที่มีดชันมีวลกายมากกว่า 

40 กก./ม.2 ก่อนการปลูกตบัจะมีอัตราการเสยีชีวิตหลังการปลูกถา่ยตับมากกวา่ผู้ปว่ยทีมี่ดัชนมีวลกายน้อยกว่า 40 กก./

ม.2 เพียงเล็กน้อย นอกจากนี ้ความเสีย่งของการเสียชีวิตยงัขึ้นกับปจัจยัอืน่ดว้ย เช่น อายุมากกว่า 60 ปี หรือ

ภาวะแทรกซ้อนทางเมแทบอลกิที่พบรว่มกับภาวะอ้วน 616 การพิจารณาปลูกถา่ยตับในผู้ปว่ยทีมี่ดัชนมีวลกายมากกว่า 

40 กก./ม.2 จึงอาจจะสามารถท าได้ แต่ต้องพิจารณาความเหมาะสมเป็นราย ๆ  ไป  

13. อายุ≥70 ปี อย่างไรก็ตาม เกณฑ์ตัดของอายุทีใ่ช้เปน็ข้อหา้มในการปลกูถ่ายตับอาจมีความแตกต่างกันตามสถาบัน และ

บางสถาบันอาจพิจารณาปลูกถ่ายตบัในผูป้่วยที่มีอายมุากกวา่ 70 ปีได้ หากผู้ปว่ยมีสุขภาพโดยรวมแขง็แรง และไม่มีโรค

ประจ าตัวอื่นนอกจากโรคตับ อย่างไรก็ตามจากผลการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยที่มีอายุตั้งแต่ 70 ปีขึ้นไปทีเ่ขา้รับการปลูกถา่ย

ตับจะมีอัตราการรอดชีวติที่ 5 ปีหลงัปลูกถ่ายตับเพียงร้อยละ 49 เม่ือเทยีบกับอัตราการรอดชีวิตทีร่้อยละ 70 ในผู้ปว่ยที่

อายุน้อยกว่า 70 ปี 617 
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ค าถามที่ 10.3: ขั้นตอนการประเมินพ้ืนฐานของการปลกูถ่ายตบัมีอะไรบา้ง 

ข้อเสนอแนะที่ 10.3:  ขั้นตอนการประเมินพ้ืนฐานของการปลกูถ่ายตับแบง่เปน็การประเมินเพ่ือยืนยันการวินจิฉัยและความจ าเปน็

ของการปลูกถ่ายตับ ประเมินว่าไม่มีข้อหา้มในการปลกูถ่ายตบั และประเมินความพรอ้มของผู้ป่วยในทุก ๆ  ด้าน 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 68% เหน็ด้วย 30% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% 

ค าอธิบาย 

 การประเมินผู้ปว่ยก่อนการปลูกถ่ายตับ แบง่ออกได้เป็น 618  

1. โรคตับของผู้ป่วยนัน้ได้รับการวินจิฉยัและการรักษาอยา่งถกูต้อง และการปลกูถ่ายตับเปน็วิธีที่เหมาะสมที่สดุส าหรับผู้ปว่ย  

2. ไม่มีข้อห้ามในการผ่าตัดปลกูถ่ายอวัยวะ เช่น โรคหัวใจหรือปอดรนุแรง โดยการประเมินดว้ยการตรวจทางคลืน่ไฟฟ้าหัวใจ 

เอกซเรย์ปอดและการตรวจด้วยอัลตราซาวนห์วัใจทางหน้้าอก (transthoracic echocardiography) ตรวจภาพทางรงัสี เช่น 

การตรวจอัลตราซาวน์ชอ่งท้องพร้อม Doppler เอกซเรยค์อมพิวเตอร ์หรือการตรวจด้วยคลื่นแม่เหลก็ไฟฟ้า เพ่ือดูต าแหนง่

และขนาดของหลอดเลอืด ขนาดของก้อนเนือ้ และประเมินว่ามีข้อหา้มทางกายวภิาคในการผา่ตัดปลูกถา่ยตับหรือไม่ 

3. ประเมินความเสี่ยงในการผ่าตัดโดยวิสัญญีแพทย์ในกรณทีี่ผูป้่วยมีความเสี่ยงสูง เช่น portopulmonary hypertension หรือ

เคยมีปัญหาเกี่ยวกับการดมยาสลบในอดตี 

4. ค่าใช้จ่ายก่อน ระหว่างและหลังการปลกูถ่ายตับ สิทธิการรกัษา ความสามารถในการเดินทางมาโรงพยาบาล ความตั้งใจของ

ผู้ป่วยและการดูแลสนบัสนุนของญาติผู้ปว่ย รวมถงึการประเมินปญัหาด้านจิตเวชโดยจติแพทย์ 

5. ตรวจคัดกรองมะเร็งตามความเสีย่งตามเพศและอายุของผู้ป่วย และตรวจสุขภาพช่องปากโดยทันตแพทย์ 

6. ประเมินความรู้ ความเขา้ใจ จิตใจและความพร้อมของผูป้่วยและคนดูแล ในการดแูลกอ่น ระหว่าง และภายหลังการปลกูถ่าย

ตับ  
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ค าถามที่ 10.4: ผู้ป่วยตับแข็งทีพ่บร่วมกับมะเร็งตับชนดิ hepatocellular carcinoma (HCC) ควรส่งต่อเพ่ือพิจารณาปลกูถ่ายตบั

เม่ือไหร่ 

ข้อเสนอแนะที่ 10.4: ผู้ป่วยตับแข็งที่พบร่วมกบัมะเรง็ตับชนิด HCC ควรส่งต่อเพ่ือพิจารณาปลูกถ่ายตับ เม่ือมะเร็งอยูภ่ายใน

เกณฑ์ Milan criteria (1 ก้อนขนาดไม่เกิน 5 ซม. หรือ 2-3 ก้อน ขนาดก้อนละไม่เกิน 3 ซม.) ในกรณีที่ไม่สามารถรักษาได้ด้วยวิธี

อื่น 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 60% เหน็ด้วย 36% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% 

ค าอธิบาย 

 ในอดีตยังไม่มีเกณฑ์ในการคัดเลอืกผู้ปว่ยมะเร็งตับเข้ารับการรักษาโดยการปลกูถ่ายตับ พบว่าผลของการรักษามีอัตรา

รอดชีวิตที่ 5 ปีเพียงประมาณร้อยละ 18-36 619-621 จึงมีการศึกษาและพิจารณาเกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ปว่ยมะเรง็ตับทีเ่หมาะสมที่

ได้รับการปลูกถ่ายตับแลว้อยู่ในเกณฑ์ที่นา่พึงพอใจ โดยปจัจบุันเกณฑ์การคัดเลือกที่ใช้เป็นมาตรฐานมีดังนี้ 

1. Milan criteria 622 ได้แก่ 

- กรณีที่มะเร็งตับมีจ านวนเพียง 1 ก้อน ต้องมีขนาดไม่เกิน 5 ซม. 

- กรณีที่มะเร็งตับมีมากกว่า 1 ก้อน ต้องมีจ านวนไม่เกิน 3 ก้อน และแต่ละก้อนมีขนาดไม่เกิน 3 ซม. 

- มะเร็งตับต้องไม่มีการลุกลามเข้าหลอดเลือด (macrovascular invasion) และไม่มีการแพร่กระจายไปทีอ่ื่น (extrahepatic 

HCC)  

2. UCSF criteria (University of California, San Francisco) 623 ได้แก ่

- กรณีที่มะเร็งตับมี 1 ก้อน ก้อนต้องมีขนาดไม่เกนิ 6.5 ซม. 

- กรณีที่มะเร็งตับมีมากกว่า 1 ก้อน ต้องมีจ านวนไม่เกิน 3 ก้อน โดยขนาดของก้อนที่ใหญ่ทีสุ่ดต้องไม่เกิน 4.5 ซม.และขนาด

รวมกันแล้วไม่เกิน 8 ซม. 

ในปัจจุบัน ใช้เกณฑ์ Milan criteria เป็นเกณฑ์มาตรฐานในการคัดเลือกผู้ปว่ยดังกลา่ว มะเร็งตับที่เกิน Milan criteria แต่อยู่

ใน UCSF criteria อาจพิจารณาใหก้ารรักษาให้มีขนาดเลก็ลงหรือจ านวนน้อยลง (downstaging) ก่อนจนอยู่ใน Milan criteria จงึ

พิจารณาปลูกถ่ายตับ โดยพบว่าหากท าการปลกูถ่ายตับในผูป้่วยมะเร็งตับที่อยู่ในเกณฑ์ดังกล่าว จะพบว่ามีอัตราการรอดชีวิตที ่1 ปี

เท่ากับร้อยละ 90 623และที่ 4 ปีสูงถึงร้อยละ 85 622 และมีอัตราการรอดชวีิตโดยไม่มีการกลบัมาเปน็มะเร็งซ้ าได้ถงึร้อยละ 92 622  
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ค าถามที่ 10.5:  ภาวะแทรกซ้อนทีพ่บได้บอ่ยภายหลงัการปลกูถ่ายตับมีอะไรบ้าง 

ข้อเสนอแนะที่ 10.5:  ภาวะแทรกซ้อนหลงัการปลูกถ่ายตับแบง่เป็นภาวะแทรกซอ้นทางศัลยกรรม เช่น ภาวะแทรกซ้อนท่อน้ าดี 

ภาวะแทรกซ้อนทางหลอดเลือด และภาวะตับปลูกถา่ยไม่ท างาน และภาวะแทรกซอ้นทางอายุรกรรม เช่น ภาวะปฏเิสธตับแบบ

เฉียบพลัน การติดเชื้อ ภาวะเมแทบอลิกซนิโดรม เป็นต้น 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง  

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข  

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 61% เหน็ด้วย 37% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% 

ค าอธิบาย 

ภาวะแทรกซ้อนหลังการปลูกถา่ยตับแบ่งเป็นภาวะแทรกซ้อนทางศัลยกรรม และภาวะแทรกซ้อนทางอายุรกรรม 

1. ภาวะแทรกซ้อนทางอายรุกรรม (medical complications) 

ภาวะแทรกซ้อนทางอายรุกรรมที่พบได้บ่อยภายหลังการผา่ตัดปลูกถ่ายตับ คือ ภาวะปฏิเสธตับ (rejection) โดยมีอุบัติการณ์

ประมาณร้อยละ 20 และมักพบในระยะ 6 เดือนแรกหลังผ่าตัดปลูกถา่ยตบั โดยมีอุบตัิการณ์สงูสุดใน 1 เดือนแรก 624 ทั้งนี้ภาวะ

ปฏิเสธตับแบง่ออกได้เปน็ 2 ระยะ คือ ภาวะปฏิเสธตับแบบเฉยีบพลัน (acute rejection) และภาวะปฏิเสธตับแบบเรื้อรงั 

(chronic rejection) โดยผู้ป่วยทีเ่กิดภาวะปฏเิสธตับ มักไม่พบว่ามีอาการหรืออาการแสดงทีจ่ าเพาะและไม่มีผลการตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการทีจ่ าเพาะเพ่ือใช้ในการวินจิฉัย โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะมีผลการตรวจการท างานของตับผดิปกติ ทีมแพทยผ์ู้ดูแลรกัษา

จะท าการตรวจคัดกรองสาเหตอุื่น ๆ  ก่อน เช่นภาวะแทรกซ้อนทางศัลยกรรมด้วยการตรวจอัลตราซาวนด์และ/หรอืตรวจเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ หรือการติดเชื้อไวรัสฉวยโอกาส เช่น cytomegalovirus (CMV) โดยการวินจิฉัยภาวะปฏิเสธตับจะต้องท าการเจาะ

ชิ้นเนื้อตับส่งตรวจทางพยาธิวิทยา เม่ือวินจิฉยัพบว่ามีภาวะปฏิเสธตับเกดิขึ้นการรักษาจะเปน็การเพ่ิมชนดิของยากดภูมิคุ้มกันหรือ

เพ่ิมระดับยากดภูมิคุ้มกนั โดยขึ้นกับผลการตรวจชิ้นเนือ้เป็นหลกั 

นอกจากนี้ ภาวะแทรกซ้อนทางอายรุกรรมยงัแบ่งได้เป็นภาวะแทรกซ้อนในระยะแรก (early complications) และระยะยาว 

(long-term complications) ดังนี้ 625 

- ภาวะแทรกซ้อนระยะแรก เช่น ภาวะความดนัโลหติสูงจากผลของยากดภมิู ระดับเกลอืแรใ่นเลอืดผดิปกต ิภาวะน้ าท่วม

ปอด น้ าค่ังในช่องเยื่อหุม้ปอด ภาวะไตวายเฉยีบพลัน (ซึ่งอาจเกดิจากผลรวมของโรคไตที่ มีอยู่เดิมก่อนปลกูถ่ายตับ ภาวะ

ความดันโลหิตต่ าและเลือดออกระหว่างการผ่าตดั ภาวะ sepsis และผลของยากดภมิู และยาอื่น ๆ  ที่อาจมีพิษต่อไต) 

และภาวะสับสนเฉียบพลนั (delirium) เนื่องจากผูป้่วยได้รับยากดภูมิคุ้มกนั การติดเชือ้จงึเป็นอีกภาวะแทรกซ้อนที่

ส าคัญ โดยชนิดของเชื้อขึน้กับระยะเวลาหลงัการปลูกถ่ายตับ โดยในช่วง 1 เดือนแรกของการปลูกถา่ยตบั มักเปน็การติด

เชื้อแบคทีเรียในโรงพยาบาล (nosocomial infection) เช่น การติดเชือ้จากภาวะแทรกซ้อนของการผา่ตัด โรคปอดบวม 
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การติดเชื้อในทางเดินปัสสาวะ การติดเชือ้แบคทเีรียในกระแสเลือด เป็นต้น ในช่วง 2-6 เดือนหลังการปลูกถา่ยตับ มัก

เป็นการติดเชือ้ฉวยโอกาส (opportunistic infection) เช่น CMV Epstein-Barr virus การกลับมาเป็นซ้ าของไวรัสตับ

อักเสบซีในกรณทีี่ไม่ได้รับการรักษาก่อนการปลูกถา่ยตับ การติดเชือ้รากลุ่ม Pneumocystis jirovecii, Candida, 

Aspergillus, Cryptococcus การติดเชือ้แบคทีเรียกลุ่ม Mycobacteria และ Nocardia และการติดเชือ้พยาธิและโปร

โตซัว ส าหรับในช่วง 6 เดือนหลังการปลูกถ่ายตบัเปน็ต้นไปซึ่งผู้ปว่ยจะได้รับยากดภูมิในระดับทีล่ดลง ลักษณะการติดเชือ้

จะเหมือนประชากรทัว่ไป และเปน็การตดิเชือ้จากชุมชน (community-acquired infection) เช่น การติดเชื้อไวรัส

ไข้หวัดใหญ่ หรือแบคทีเรยีกลุม่ Pneumococcus และ Haemophilus influenzae 

- ภาวะแทรกซ้อนระยะยาว ได้แก่ 

• มะเร็งที่เกิดขึ้นใหม่หลังการเปลี่ยนตับ เช่น มะเร็งผิวหนงัชนดิ non-melanoma และ post-transplant 

lymphoproliferative disorder (PTLD) นอกจากนี ้ผู้ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายตับยังมีความเสีย่งต่อมะเร็งบางชนดิ

มากกว่าประชากรทั่วไป เช่น Kaposi’s sarcoma มะเร็งหลอดอาหาร มะเร็งล าไส้ใหญ่และไส้ตรง มะเร็งหูคอจมูก 

มะเร็งปอด และมะเร็งไต 626 

• โรคไตเรื้อรัง เป็นภาวะทีพ่บได้บอ่ยถงึร้อยละ 40-45 ของผู้ป่วยทีไ่ด้รับการปลูกถา่ยตับที ่10 ปี ซึ่งมีสาเหตุส าคัญมาจาก

ยากดภูมิคุ้มกันกลุ่ม calcineurin inhibitors ร่วมกับปจัจัยเสี่ยงอื่น ๆ  เช่น มีโรคไตอยู่เดิมก่อนปลูกถา่ยตับ อายมุาก มี

โรคทางเมแทบอลกิ เป็นต้น 627  

• ภาวะแทรกซ้อนทางเมแทบอลกิ เช่น ไขมันในเลือดสงู ความดันโลหติสูง เบาหวาน เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้บอ่ยหลัง

การปลูกถ่ายตบั ซึ่งมีสาเหตุส าคัญมาจากยากดภมิูคุ้มกัน ร่วมกับปจัจยัเสี่ยงที่มีอยูเ่ดิม เช่นภาวะอ้วน หรือตับค่ังไขมัน 

2. ภาวะแทรกซ้อนทางศัลยกรรม (surgical complications) 

ภาวะแทรกซ้อนทางศัลยกรรมทีส่ าคัญหลังการปลูกถา่ยตับแบ่งออกตามโครงสร้างของตับ ดังนี้  

- ภาวะแทรกซ้อนท่อน้ าด ีbiliary complications) พบได้ร้อยละ 5 ถึง 15 โดยสามารถพบได้ต้ังแตห่ลังผา่ตัดในระยะแรกและ

ระยะยาว 628 ปัญหาที่พบ ได้แก่ ท่อน้ าดีรั่ว ท่อน้ าดีตีบทีร่อยต่อ ท่อน้ าดตีีบในตับ นิ่วในท่อน้ าดี เป็นต้น   

- ภาวะแทรกซ้อนทางหลอดเลือด (vascular complications) มีอุบัติการณเ์กดิโดยรวมร้อยละ 7 ปัญหาทีพ่บได้บ่อย คือ ภาวะ

เลือดออก (bleeding) หลอดเลือดตีบ (vascular stenosis) หลอดเลอืดอุดตนั (vascular thrombosis) 629 ซึ่งสามารถพบได้

ทั้งหลอดเลือดแดงและหลอดเลอืดด าของตับ เริ่มตั้งแต่ภายหลงัการปลกูถ่ายตับไปจนถงึระยะยาว  

- ภาวะตับปลูกถ่ายไม่ท างาน (primary nonfunction) พบได้ร้อยละ 4-8 ของการปลูกถา่ยตับ 630 มักเกิดในช่วง 1 สัปดาห์

แรกหลังการปลกูถ่ายตับ พบว่ามีค่าเอนไซม์ตับขึ้นสูงผดิปกต ิค่าการแข็งตัวของเลอืดสูง เม่ือส่งตรวจรังสีภาพไม่พบความ
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ผิดปกติของตับและหลอดเลือด มีสาเหตไุด้จากหลายปัจจัย ได้แก่ ระยะเวลาขาดเลือดของตับปลูกถ่าย ระดับไขมันเกาะตับ

ปลูกถ่าย เป็นต้น  

- การรักษาภาวะแทรกซ้อนทางศัลยกรรมมีหลายวิธี ได้แก่ การให้ยา การผา่ตัดซ้ า การรักษาด้วยวิธีการส่องกล้อง การรกัษา

ด้วยรังสีรักษา การปลูกถ่ายตบัซ้ า (retransplant) ขึ้นอยูก่ับสาเหตุ ต าแหนง่ที่เกิดโรค ระยะเวลาการเกิด  
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กลุ่มที่ 11 

โรคตับแข็งในเด็กและวัยรุ่น 

 

ตับแข็งเป็นโรคทีพ่บนอ้ยในเด็กและวัยรุ่น จนถึงปัจจุบนัยังไม่มีรายงานความชุกทีแ่นช่ัดในประเทศไทย รายงานจาก

ประเทศแคนาดาพบอุบัตกิารณ์ของโรคตับแข็งในเด็กเพ่ิมขึน้เกือบ 4 เท่า ในระยะเวลา 20 ปี (2.7/100,000 person-years ในปี 

พ.ศ. 2540 เป็น 10.6/100,000 person-years ในปี พ.ศ. 2560)631 โดยพบอุบตัิการณ์สงูขึ้นในกลุม่ทารกอายุนอ้ยกว่า 1 ปี และ

กลุ่มอายุ 11-18 ปี โดยโรคตับแข็งเปน็ผลลัพธ์ระยะทา้ยของโรคตับเรือ้รัง ซึ่งสาเหตขุองโรคตับแขง็ในเดก็และวัยรุ่นมีความแตกต่าง

จากในผู้ใหญ่ และอาจเกิดจากโรคที่แสดงอาการตั้งแต่ในวัยทารก โดยสาเหตุทีพ่บบ่อยที่สดุ คือ โรคท่อน้ าดีตีบตัน (biliary 

atresia, BA) จากรายงานขอ้มูลการปลูกถา่ยอวัยวะของสมาคมปลกูถ่ายอวัยวะแหง่ประเทศไทยพบว่า ในระหวา่งปี พ.ศ. 2559-

2565 มีการท าผ่าตัดปลูกถ่ายตบัในเด็กอายุนอ้ยกว่า 18 ปีจ านวน 249 คน ซึ่งร้อยละ 69.5 เปน็โรคท่อน้ าดตีีบตัน  

ผู้ป่วยที่มีโรคตับแขง็ตั้งแต่วัยเด็กส่วนหนึง่สามารถมีชีวิตยนืยาวถงึวัยรุน่และวัยผูใ้หญ่ โดยมีภาวะแทรกซ้อนใกลเ้คียงกับ

ผู้ใหญ่632 ดังแสดงในตารางที่ 11.1 ผู้ป่วยโรค Alagille syndrome และ progressive familial intrahepatic cholestasis อาจ

มีอาการคันรุนแรง ส่วนโรค glycogen storage disease type III และ IV อาจเกดิ hepatocellular adenoma และ 

hepatocellular carcinoma (HCC) ได้ ข้อมูลจาก United Network for Organ Sharing พบสาเหตุของ HCC ในผู้ใหญ่ตอนตน้ 

ได้แก่ โรคท่อน้ าดีตีบตัน, Wilson’s disease, autoimmune liver disease, tyrosinemia, glycogen storage disease type I 

ไวรัสตับอักเสบบแีละซี633 

 

ตารางที่ 11.1: ภาวะแทรกซ้อนของโรคตับแข็งในเด็กและวัยรุ่น 

ภาวะ/โรค 

ความดันพอร์ทัลสูง (portal hypertension) 

- เลือดออกจากหลอดเลือดด าขอดในทางเดินอาหาร 

- Portal hypertensive enteropathy 

- ท้องมาน 

อาการทางสมองจากโรคตับ 

ติดเชื้อ 

- Spontaneous bacterial peritonitis 

Hepatorenal syndrome 

Hepatopulmonary syndrome 

Portopulmonary hypertension 
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Portopulmonary hypertension 

Cirrhotic cardiomyopathy 

ความผิดปกติทางผิวหนงั 

- คัน 

- Xanthomas 

- Palmar erythema 

- Spider nevi 

การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ 

ทุพโภชนาการ 

- เลี้ยงไม่โต 

- ขาดวิตามินที่ละลายในไขมัน 

มะเร็งเซลล์ตับ (hepatocellular carcinoma) 
 

การรักษาโรคตับแข็งในเด็กและวัยรุน่ 

 ประกอบด้วยการรกัษาจ าเพาะ (ตารางที่ 11.2) การรักษาตามอาการ การรกัษาภาวะแทรกซ้อน และการให้โภชนาการ

ที่เหมาะสมโดยให้ medium-chain triglyceride และ fat-soluble vitamins ในรายที่มี cholestasis ผู้ป่วยโรค glycogen 

storage disease type III และ IV ควรได้รับ uncooked cornstarch เพ่ือปอ้งกันภาวะน้ าตาลต่ าในเลอืด พิจารณารักษาด้วยการ

ผ่าตัดปลูกถ่ายตบัในรายที่มี decompensated cirrhosis ถึงแม้ว่าการรกัษาโดยทัว่ไปจะใกล้เคียงกับผูใ้หญ่ แต่ต้องให้ความส าคัญ

กับการเจริญเติบโตและพัฒนาการของเด็กด้วย 

 

ตารางที่ 11.2 การรักษาจ าเพาะในโรคที่ท าให้เกิดตับแขง็ในเดก็และวัยรุ่น 

โรค การรักษา 

Biliary atresia  Portoenterostomy (Kasai operation)  

Choledochal cyst  Cyst excision with hepaticojejunostomy 

Wilson’s disease  Copper chelator 

Autoimmune hepatitis Prednisolone, immunomodulator 
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Primary sclerosing cholangitis Ursodeoxycholic acid ± vancomycin 

HBV Nucleoside/nucleotide analogues 

HCV  Direct-acting antivirals 

Galactosemia  Lactose-free diet 

Tyrosinemia type I Nitisinone 
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ค าถามที่ 11.1.1: สาเหตุของโรคตับแข็งทีพ่บบอ่ยในเด็กและวัยรุ่นคืออะไร และควรสง่ตรวจทางห้องปฏิบตัิการใดเพ่ือการวินจิฉยั   

ข้อเสนอแนะที่ 11.1.1: สาเหตุของโรคตับแข็งทีพ่บบอ่ยในเด็กโตและวัยรุ่น ได้แก่ โรคท่อน้ าดีตีบตัน (biliary atresia), Wilson’s 

disease และ autoimmune liver disease  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ ามาก 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 58% เหน็ด้วย 36% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 11.1.2: หากพบเด็กและวัยรุน่ทีมี่โรคตับแขง็ โดยไม่ได้มีสาเหตจุากโรคทอ่น้ าดีตีบตันควรหาสาเหตุอืน่ ๆ  โดยส่ง

ตรวจ HBsAg, HCV antibody, ceruloplasmin, 24-hour urine copper quantification, slit-lamp eye examination, 

anti–nuclear antibody, anti–smooth muscle antibody, anti–liver-kidney-microsomal antibody และอัลตราซาวนด์

ตับ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ ามาก 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 53% เหน็ด้วย 39% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง
ความเห็น 2% 

ค าอธิบาย 

 สาเหตุของโรคตับแข็งทีพ่บบอ่ยในเด็กมักแสดงอาการของโรคตั้งแต่ในวัยเด็ก634-636 จึงมีความแตกต่างกับสาเหตุทีพ่บ

บ่อยในผู้ใหญ่ (ตารางที่ 11.3) โรคท่อน้ าดตีีบตัน (biliary atresia, BA) เป็นสาเหตุทีพ่บบอ่ยที่สุดในทารกอายนุ้อยกว่า 2 ปี และ 

autoimmune hepatitis เป็นสาเหตทุี่พบบ่อยที่สดุในเด็กโต 637 นอกจากนี้ยงัมีโรคตับที่เกิดจากความผิดปกตทิางพันธุกรรมหรือ

เมแทบอลิกที่ท าให้ผูป้่วยมีโรคตับแขง็ตั้งแต่วัยเด็กหรือวัยรุ่น ซึ่งถึงแม้จะพบไม่บ่อยแตผู่้ป่วยสามารถเติบโตเป็นผู้ใหญ่ และมีอาการ

ของโรคตับแข็งที่รุนแรงขึน้ในวัยผูใ้หญ่ได้ เช่น Wilson’s disease, Alagille syndrome, progressive familial intrahepatic 

cholestasis (PFIC), glycogen storage disease type IV, lysosomal acid lipase (LAL) deficiency เป็นตน้ 638  

 ข้อมูลจากประเทศสหรัฐอเมริกาซึ่งรวบรวมผู้ป่วยอายุ 5-18 ปีที่มีโรคตับแขง็จ านวน 140 รายระหว่างปี พ.ศ. 2538-

2561 639 พบว่า มีสาเหตุจาก autoimmune liver disease (autoimmune hepatitis และ primary sclerosing cholangitis) 

ร้อยละ 36.4, congenital cholestatic syndromes (BA, Alagille syndrome, congenital hepatic fibrosis) ร้อยละ 22.1, 

metabolic และ genetic diseases (Wilson’s disease, glycogen storage disease, cystic fibrosis, alpha-1 antitrypsin 

deficiency, lysosomal acid lipase deficiency, progressive familial intrahepatic cholestasis) ร้อยละ 20, ไวรัสตับ

อักเสบบีและซี ร้อยละ 5, โรคตับค่ังไขมัน ร้อยละ 4.3 และ โรคตับแข็งไม่ทราบสาเหต ุ(cryptogenic cirrhosis) ร้อยละ 10.7 
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 ข้อมูลจากประเทศอิหร่านซึ่งรวบรวมผู้ปว่ยทีมี่โรคตับแข็งอายุนอ้ยกว่า 18 ปี ระหว่างป ีพ.ศ. 2552-2553 พบว่าในกลุ่ม

อายุ 6-18 ปี มีสาเหตุจาก Wilson’s disease มากทีสุ่ด รองลงมา ได้แก่ โรคตับแข็งไม่ทราบสาเหตุ, autoimmune hepatitis, 

tyrosinemia, glycogen storage disease, primary sclerosing cholangitis และ Caroli disease 640  

ส าหรับในประเทศไทยไม่มีข้อมูลที่แนช่ัด จากประสบการณ์พบโรค BA เป็นสาเหตขุองโรคตบัแขง็ที่พบบ่อยทีสุ่ดในวยั

ทารก ซึ่งหากได้รับการผ่าตัด portoenterostomy ประสบผลส าเร็จและหายเหลืองตั้งแตว่ัยทารก ผู้ป่วยจะสามารถเติบโตถึงวัย

ผู้ใหญ่ได้ โดยส่วนใหญ่จะมีโรคตับแขง็ระยะ compensated ร่วมกับภาวะความดันพอร์ทลัสูง และมีโอกาสรนุแรงขึ้นได้จนเกดิ

ภาวะ acute decompensation ได้ ส่วนสาเหตุในเด็กโตและวัยรุ่นคลา้ยกบัรายงานดงักล่าวข้างต้น ได้แก่ Wilson’s disease, 

autoimmune liver disease ส่วนโรคตับค่ังไขมันถึงแม้จะเปน็โรคตับเรื้อรังที่พบบอ่ยทีสุ่ดในเด็ก แต่มักไม่รนุแรงจนเกิดโรคตับ

แข็งในวัยเด็ก สาเหตขุองโรคตบัแข็งในเด็กที่เกิดจากการติดเชือ้ไวรัสตับอกัเสบบแีละซีแม้จะพบไม่บ่อย แต่การตรวจ HBV, HCV 

serology สามารถท าได้อยา่งแพร่หลาย ราคาถกู และมีการรักษาจ าเพาะ จึงแนะน าให้ส่งตรวจรว่มด้วยเสมอ ส่วนโรคตับเมแทบอ

ลิกและความผิดปกติทางพันธุกรรมซึ่งพบไม่บ่อยนั้น พิจารณาส่งตรวจเพ่ิมเติมเป็นราย ๆ  ตามลักษณะทางคลนิิกที่สงสยั  

เม่ือพบผู้ป่วยเด็กที่มีโรคตบัแข็ง แนะน าให้สง่ตรวจทางห้องปฏิบตัิการตามสาเหตุของโรคตับแขง็ที่พบบ่อยในเด็กและ

วัยรุ่น637 (ตารางที่ 11.3)   

 

ตารางที่ 11.3 สาเหตุของโรคตับแขง็ในเดก็และวัยรุ่นและการส่งตรวจเพ่ือการวินจิฉยั 634-636  

โรค การส่งตรวจเพื่อการวนิิจฉัย  
Biliary atresia  Intraoperative cholangiogram  
Choledochal cyst  Ultrasound, MRCP  
Alagille syndrome  Spine X-ray, eye examination, liver biopsy, genetic testing  
Wilson’s disease  Ceruloplasmin, 24-hour urine copper quantification, slit-lamp 

examination, liver copper concentration, genetic testing  
Autoimmune hepatitis IgG, anti–nuclear antibody, anti–smooth muscle antibody, 

anti–liver-kidney-microsomal antibody, liver biopsy 
Primary sclerosing cholangitis IgG, anti–nuclear antibody, p-ANCA, ERCP/MRCP, liver biopsy 
Glycogen storage disease type III 
และ IV 

Liver biopsy, genetic testing 

HBV HBsAg, HBeAg/antibody, HBV DNA 
HCV  HCV antibody, HCV RNA  
Progressive familial intrahepatic 
cholestasis 

Genetic testing 

Tyrosinemia type I Urine succinylacetone, plasma amino acids, genetic testing 
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*ค าย่อ: ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography; HBV, hepatitis B virus; HCV, hepatitis C virus; IgG, immunoglobulin G; MRCP, magnetic 

resonance cholangiopancreatography; p-ANCA, perinuclear- antineutrophil cytoplasmic antibodies 
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ค าถามที่ 11.2: Non-invasive tests ใดมีความแม่นย าในการวินจิฉยัโรคตบัแขง็ในเด็กและวัยรุ่น  

ข้อเสนอแนะที่ 11.2: Non-invasive tests ที่มีความแม่นย าในการวินิจฉัยโรคตับแขง็ในเดก็และวัยรุ่น คือ ultrasound 

elastography ด้วยเทคนคิ vibration controlled transient elastography (VCTE) และ acoustic radiation force impulse 

(ARFI) เพ่ือใช้ในการวินิจฉัยและติดตามความรุนแรงของภาวะพังผืดระดับรนุแรงหรือตับแขง็ในเด็กและวัยรุ่น 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 53% เหน็ด้วย 41% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 4% 

ค าอธิบาย 

การวินิจฉัยโรคตับแข็งด้วยการตรวจชิ้นเนือ้ตับมีข้อจ ากัดหลายประการ ได้แก่ เป็น  invasive test ผู้ป่วยมีความเสีย่งต่อ

เลือดออกในช่องท้อง อาจมี sampling error ต้องอาศัยแพทยผ์ู้เชี่ยวชาญในการท าหัตถการและอ่านผลชิน้เนื้อ พยาธิแพทยอ์าจมี 

intra/interobserver reading variability ท าให้สามารถตรวจได้ในบางโรงพยาบาลเท่านั้น จึงมีความพยายามใช้ non-invasive 

tests ที่สามารถส่งตรวจได้ง่ายในการวินิจฉัยโรคตับแขง็ แต่ข้อมูลการเปรยีบเทียบ non-invasive tests กับการตรวจชิ้นเนือ้ตับใน

เด็กยังมีจ านวนจ ากัด 

Non-invasive tests ในการวินิจฉัยโรคตับแขง็ ได้แก่ 

1. การตรวจเลือด เชน่ AST/ALT ratio, AST/platelet ratio index (APRI), NAFLD fibrosis score, fibrosis-4 index (FIB-

4) มีการศึกษาหลายสถาบันในเด็กทีเ่ปน็โรคตับค่ังไขมันอายุเฉลี่ย 13.3±3 ปี พบว่าเม่ือเปรียบเทยีบกับการตรวจชิ้นเนือ้ตับการใช้ 

scoring systems ดังกล่าวได้ผลไม่ดีในการท านายการมีพังผืดในตับอย่างมีนัยส าคัญ หรือ พังผืดระดับรนุแรง (area under 

receiver operation curve, AUROC, ประมาณ 0.37-0.63) 641, 642  

2. การตรวจทางรังสวีิทยา เช่น  

2.1  Ultrasound elastography (shear wave elastography, SWE) 643 ได้แก่ vibration controlled transient 

elastography (VCTE), acoustic radiation force impulse (ARFI) และ supersonic shear imaging (SSI) การวิเคราะห์อภิ

มานซึ่งรวบรวมจาก 12 การศึกษา ในเด็กโรคตับเรื้อรังจ านวน 550 คน 644 พบว่า SWE มีความไวร้อยละ 81 และความจ าเพาะ

ร้อยละ 91 ในการวินิจฉัยพังผืดในตับอยา่งมีนยัส าคัญ (≥ F2) โดยมี AUROC เท่ากับ 0.91 การศึกษานีย้ังพบว่า SSI มี

ความสามารถในการวินจิฉัยดกีว่า ARFI อย่างไรก็ดีค่าปกตขิองความยืดหยุ่นของตับจากการตรวจด้วย VCTE ในเด็กและวัยรุ่นยังมี

ข้อมูลจ ากัดและแตกต่างกันในแต่ละการศึกษา รวมทัง้ค่า VCTE ยังเพ่ิมขึ้นตามอายุ ดังแสดงในตารางที่ 11.4 ส าหรับค่า VCTE ใน

เด็กที่บ่งบอกโรคตับแข็ง (F4) มีความแตกต่างกันตามสาเหตุ โดยค่าความสามารถในการวินิจฉัยของ VCTE ในการวินิจฉัยพังผืด

ระดับรุนแรง และโรคตับแข็ง ในเด็กโรคตับค่ังไขมันและโรคตับเรื้อรังอื่นดังแสดงในตารางที่ 11.5 และ 11.6 ตามล าดับ 
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ตารางที่ 11.4 ค่าความยืดหยุ่นของตับจากการตรวจด้วย vibration controlled transient elastography ในเด็กและวัยรุน่

สุขภาพดี 

การศึกษา จ านวนคน อายุ (ปี) Median liver stiffness (kPa) 

Engelmann (2012) 645   91 

78 

71 

0-5 

6-11 

12-18 

4.40 

4.73 

5.10 

Tokuhara (2016) 646  20 

46 

57 

1-5 

6-11 

12-18 

3.4 

3.8 

4.1 

Chongsrisawat 

(2016)647 

290 7-12 3.8 

Mjelle (2019) 648  83 4-17 4.1  

Li (2020) 649  652 (individual participant 

data meta-analysis) 
 3 4.45 (mean) 

 

ตารางที่ 11.5 ความสามารถในการวินจิฉยัของ VCTE ในการวินจิฉัยพังผืดระดับรนุแรง และตับแข็งในเด็กโรคตับค่ังไขมัน  

การศึกษา N Fibrosis 

grading 

Diagnostic performance 

Cutoff (kPa) Sensitivity Specificity AUROC 

Nobili (2008) 650  52  F3 10.2 100% 100% 1.00 

Fitzpatrick (2013) 651  37 F3 6.9 72% 85% 0.8 

Chaidez (2022) 652  116 Ishak  F3  NA NA NA 0.7 
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ตารางที่ 11.6 ความสามารถในการวินจิฉยัของ VCTE ในการวินจิฉัยพังผืดระดับรนุแรง และตับแข็งในเด็กโรคตับเรื้อรงัที่ไม่ใช่โรค

ตับค่ังไขมัน  

การศึกษา N  Fibrosis  

grading 

Diagnostic performance 

Cutoff (kPa) Sensitivity Specificity AUROC 

Lee (2013) 653  97  

(8 MASLD) 
 F3 8.6 79% 83% 0.85 

Awad (2013) 654  30 (HCV) F4 12.5 100% 96% 1.00 

Fitzpatrick (2013) 651  27 (AILD) F4 14.1 100% 95% 0.97 

Lee (2018) 655   170 (23 

MASLD) 

F4 11.5 78.9% 74.8% 0.87 

Jain (2020) 656  50 

(3 MASLD) 

F4 21.8 83.3% 77.3% 0.88 

Chaidez (2022)652   90 Ishak  F3 NA NA NA 0.77 

ค าย่อ: AILD, autoimmune liver disease; MASLD, metabolic-associated steatotic liver disease 

 

นอกจากนี้ VCTE ยังสามารถน ามาใช้ในการประเมินการเกิดภาวะแทรกซอ้นของโรคตบัแขง็ เช่น การเกิดหลอดเลอืด

ขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหาร ในเด็กโรคทอ่น้ าดีตีบตันหลงัการผ่าตัด portoenterostomy (ตารางที่ 11.7) กล่าวโดยสรุป 

VCTE เป็นการตรวจทีมี่ประโยชนท์ั้งในแง่ช่วยในการวินจิฉัยพังผืดระดับรุนแรงและโรคตับแขง็ รวมทั้งช่วยในการติดตามการรักษา

ผู้ป่วยเด็กและวัยรุน่ทีเ่ปน็โรคตับเรื้อรงั 637  

 

ตารางที่ 11.7 ความสามารถในการวินจิฉยัของ VCTE ในการวินจิฉัยหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหาร ในเด็กโรคท่อ

น้ าดีตีบตันหลงัการผ่าตดั portoenterostomy 

 N  Esophageal/gastric varices 

Cutoff (kPa) Sensitivity Specificity AUROC 

Chang (2009) 657  49 9.7 97% 80% 1.00 

Chongsrisawat (2011) 658  73 12.7 84% 77% 0.89 
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2.2 Magnetic resonance elastography (MRE) มีข้อจ ากดัหลายประการในเด็ก ได้แก่ ราคาแพง อาจต้องดมยาสลบใน

เด็กที่ไม่ร่วมมือ ตรวจได้ในสถาบันใหญ่เท่านั้น ข้อมูลของ MRE ในการวินจิฉยัพังผดืระดับรุนแรงในเด็กโรคตับค่ังไขมันยงัมีความ

ขัดแย้งกัน การศึกษาหนึง่ในเด็กโรคตับค่ังไขมันจ านวน 90 คนพบมีความแม่นย าร้อยละ 86.7-90 659 ส่วนอีกการศึกษาหนึ่งในเด็ก

จ านวน 44 คน พบมี AUROC เพียง 0.53 660 แต่หากเป็นกลุ่มทีไ่ม่ใช่โรคตับค่ังไขมันพบมี AUROC สูงขึ้นเป็น 0.82 
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ค าถามที่ 11.3: ควรใช้การรักษาใดเปน็การป้องกันแบบปฐมภมิู (primary prophylaxis) และทุติยภูมิ (secondary prophylaxis) 

ส าหรับหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหารในเด็กและวัยรุ่นโรคตับแข็ง  

ข้อเสนอแนะที่ 11.3.1: ในเด็กและวัยรุ่นโรคตับแขง็แนะน าให้คัดกรองหลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหาร ด้วยการส่อง

กล้องทางเดินอาหารส่วนบน เม่ือมีความเสี่ยงต่อการเกิดต่อการเกิดหลอดเลือดขอดชนดิเสีย่งสูง โดยประเมินจากตรวจร่างกายพบ

ม้ามโตและเกล็ดเลือดต่ ากว่า 150,000/ลบ.มม. ร่วมกับพิจารณาค่า AST to platelet ratio index (APRI) ความยืดหยุ่นของตับ 

หรือ ความยืดหยุ่นของม้าม 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 46% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่แสดงความเหน็ 4% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 11.3.2: ในเด็กและวัยรุ่นโรคตับแขง็ที่ตรวจพบหลอดเลือดขอดชนิดเสี่ยงสูง จากการสอ่งกล้องทางเดินอาหาร

ส่วนบน แนะน าใหท้ าการป้องกนัแบบปฐมภมิูโดยการท า endoscopic variceal ligation (EVL)  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 49% เหน็ด้วย 40% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 4% ไม่เห็นด้วย 2% ไม่แสดง

ความเห็น 5% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 11.3.3: ในเด็กและวัยรุ่นโรคตับแขง็ที่มีเลือดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหาร แนะน าใหท้ า
การป้องกันแบบทุตยิภมิูโดยการท า EVL  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 58% เหน็ด้วย 35% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

ค าอธิบาย 

หลอดเลือดขอดหลอดอาหารและกระเพาะอาหาร เป็นภาวะแทรกซอ้นที่ส าคัญและพบได้บอ่ยในผู้ป่วยเดก็และวัยรุ่นโรค

ตับแข็ง มีอุบัติการณ์มากกว่าร้อยละ 50 ของเดก็โรคตับเรือ้รังและร้อยละ 30-50 ในเด็กโรคท่อน้ าดตีีบตัน ทั้งนี้มีรายงานอตัราการ
เสียชีวิตร้อยละ 1-3 ในเด็กทีมี่เลือดออกในทางเดินอาหารจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหาร661  
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การส่องกล้องคัดกรอง (endoscopic screening) 

การส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นบนเปน็หตัถการทีใ่ช้ในการวนิิจฉัยหลอดเลอืดขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหาร แต่
การตรวจการสอ่งกล้องทางเดินอาหารส่วนบนเปน็หตัถการที่ invasive และมีค่าใช้จา่ยค่อนข้างสูง อีกทั้งยังมีขอ้จ ากัดในเด็ก

เนื่องจากส่วนใหญ่ต้องอาศัยการระงับความรู้สึกแบบทั่วร่างกาย (generalized anesthesia) ในขณะท าหัตถการ ในปัจจุบนัยงัไม่มี

แนวปฏิบัติในเด็กทีช่ัดเจนส าหรบัการคัดกรองหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหารโดยการส่องกลอ้งทางเดินอาหาร

ส่วนบน อย่างไรก็ตามจากการศึกษาในเด็กและวัยรุน่โรคตับแข็งพบว่าตัวชี้วัดทีมี่ประโยชนใ์นการเลือกผูป้่วยที่มีความเสีย่งต่อการ
เกิดหลอดเลือดขอดชนดิเสี่ยงสงู เพ่ือพิจารณาท าการส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นบน ประกอบดว้ย ขนาดของม้าม662 ระดับเกลด็

เลือด662, 663, ค่า APRI658, 662-665, ความยืดหยุ่นของตับ658, 664, ความยืดหยุ่นของม้าม666, 667, King’s variceal prediction score 

(K-VaPS)665 และ clinical prediction rule (CPR)665 การศึกษาส่วนใหญ่แนะน าให้ใช้ APRI ความยืดหยุ่นของตับ และความ

ยืดหยุ่นของม้าม ในการประเมิน ทั้งนี้ค่าจดุตัด ความไว ความจ าเพาะ รวมไปถึง AUROC มีความแตกต่างกันในแต่ละการศึกษา 
(ตารางที่ 11.8) การน ามาใช้ในเวชปฏิบตัิจึงควรพิจารณาสาเหตุของโรคตับแขง็และเลอืกใช้ตัวชี้วัดทีส่ามารถท าได้ในแตล่ะสถาบัน 

 

ตารางที่ 11.8  ตัวชี้วัดในการประเมินความเสี่ยงต่อการเกิดหลอดเลือดขอดชนิดเสี่ยงสูงในเด็กและวัยรุ่นโรคตบัแขง็ 

ตัวชี้วัด Cut-off value 
Sensitivity 

(%) 
Specificity 

(%) 
PPV (%) NPV (%) 

AUROC 
(95% CI) 

โรคท่อน้ าดีตีบตัน       
Splenomegaly662  > 3.5 cm below 

left costal margin 
62.9 77.3 53.8 83.7 

0.70 
(0.63-0.84) 

Platelet 
count662 

<150,000/cu.mm 74.3 66.7 57.1 89.7 
0.69 

(0.59-0.79) 
APRI 

> 2662 82.9 62.1 56.3 88.5 
0.72 

(0.62-0.82) 
 

≥ 1.92658 84 83 85 83 
0.87 

(0.78-0.96) 
Liver stiffness 

> 12.7 kPa658 84 77 81 81 
0.89 

(0.80-0.98) 
โรคตับเรื้อรัง       
Platelet 
count663 

< 100,000/cu.mm 43.3 83.5 61.7 86 
0.71 

(0.61-0.82) 
APRI 

≥ 0.6664 100 65 100 55 
0.83 

(0.73-0.93) 
 > 1.4663 86.7 50.7 29.2 91.3 0.74 
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(0.65-0.83) 
 

≥ 1.6665 60.3 55.6 70.1 44.7 
0.61 

(0.51-0.72) 
Liver stiffness664 

> 8.8 kPa 93 66 97 43 
0.82 

(0.71-0.93) 
Spleen stiffness 

≥ 27.6 kPa667 90.6 80.4 - - 
0.92 

(0.80-1.00) 
 

≥ 38 kPa666 77 87 86 81 
0.82 

(0.69-0.96) 
K-VaPS665 

76 71.8 72.7 81.6 60.4 
0.82 

(0.65–0.99) 
CPR665 

≤ 114 76.3 59.1 75.6 57.6 
0.73 

(0.63-0.83) 
*ตัวย่อ: APRI, AST-to-platelet ratio index; AUROC, area under receiver operating characteristic curve; CPR, clinical prediction rule [(0.75×platelets)/(spleen 

size z score+5)]+(2.5×albumin)]; CI, confidence interval; K-VaPS, King’s variceal prediction score [(3xalbumin) – (2xequivalent adult spleen size)]; NPV, 
negative predictive value; PPV, positive predictive value  

การป้องกันแบบปฐมภูมิ (primary prophylaxis)  

ในเด็กยังไม่มีแนวปฏบิัติทีช่ัดเจนส าหรบัการปอ้งกันแบบปฐมภูมิ จากรายงานของ Cochrane ในปี พ.ศ. 2563-2564668-

671 พบว่ายังไม่มีข้อมูลจากการศึกษาแบบแบบสุ่มชนดิมีกลุม่ควบคุมในเดก็ เกี่ยวกบัประสิทธิภาพและความปลอดภยัส าหรับการ
ป้องกันแบบปฐมภมิู ไม่ว่าจะเปน็การใช้ endoscopic variceal ligation (EVL), endoscopic sclerotherapy (EST) หรือการให้

ยากลุ่ม nonselective beta-blockers (NSBBs) อย่างไรก็ตามมีการศึกษาพบว่าเด็กโรคตับแข็งที่มีหลอดเลือดขอดชนดิเสีย่งสูง 

(หลอดเลือดขอดหลอดอาหารเกรด 3 หรือ หลอดเลือดขอดหลอดอาหารเกรด 2 ร่วมกับ red wale markings และ/หรอื หลอด
เลือดขอดหลอดกระเพาะอาหารบริเวณ cardia) การท าการปอ้งกันแบบปฐมภูมิดว้ยการสอ่งกล้องทางเดินอาหารสว่นบนและ EVL 

ท าให้เกิด varices eradication (หลังท าหตัถการเฉลีย่ 2-4 ครั้ง) การกลับมาเปน็ซ้ าของหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร และ

เลือดออก ร้อยละ 50-93, 37-50 และ 14-17 ตามล าดับ อีกทั้งยังลดโอกาสเกิดเลือดออกในทางเดินอาหารเม่ือติดตามไป 3-5 ปี

อย่างมีนัยส าคัญ นอกจากนี้การวิเคราะห์อภมิานและการทบทวนวรรณกรรมอยา่งเป็นระบบในป ีพ.ศ. 2566672 ยังพบว่าเด็กที่มี
หลอดเลือดขอดชนิดเสี่ยงสูง และได้ท าการปอ้งกันแบบปฐมภูมิด้วยการส่องกล้องทางเดินอาหารสว่นบน มีโอกาสเกดิเลือดออก

จากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารน้อยกว่าเดก็ที่ได้รบัการปอ้งกันแบบทตุิยภมิู (OR=0.21, 95% CI=0.07-0.66, I2=0%, P=0.008) 

และต้องได้รับการท าหัตถการน้อยครั้งกว่า (mean difference=1.73, 95% CI=0.91-2.56, I2=62%, P<0.0001) เนื่องจาก

การศึกษาส่วนใหญ่ใช้การท า  EVL เป็นการป้องกันแบบปฐมภมิู และพบว่าเปน็หัตถการที่ค่อนขา้งปลอดภยัในเด็ก อีกทัง้ยังมีข้อมูล
เกี่ยวกับการท า EST ค่อนข้างนอ้ย จึงแนะน าให้ใช ้EVL เป็นการป้องกันแบบปฐมภมิู673-676 ส าหรับการใช้ NSBBs เพ่ือเปน็การ

ป้องกันแบบปฐมภมิู ยังมีข้อมูลจ ากดัในเด็กทัง้ขนาดยา ประสิทธิภาพ และความปลอดภัย จากการศึกษาโดยให้ propranolol 

ขนาด 1-3 มก./กก./วัน โดยท าให้อัตราการเต้นของหวัใจลดลงร้อยละ 25 จากอัตราเดิมในเด็กที่มีหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร/
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กระเพาะอาหาร พบว่ามีความเสี่ยงในการเกิดเลอืดออกมากกว่าการท า EVL และมีรายงานผลข้างเคียงประมาณรอ้ยละ 20 จึงยัง

ไม่แนะน าให้ใช้เป็นการป้องกนัแบบปฐมภมิู673, 677  

การป้องกันแบบทุตยิภมิู (secondary prophylaxis)  

จากการศึกษาพบว่าการท าการป้องกันแบบทุติยภูมิดว้ยการสอ่งกล้องทางเดินอาหารสว่นบนร่วมกบั EVL หรือ EST ท า

ให้เกิด varices eradication ได้ร้อยละ 73-80 หลังจากท าหตัถการทุก 2-4 สัปดาห์ รวมเฉลี่ย 4-5 ครั้ง แต่พบวา่การกลบัมาเกิด

ซ้ าของหลอดเลือดขอดหลอดอาหารและเกิดเลอืดออกซ้ าเทา่กับร้อยละ 45-55 และ 10-42 ตามล าดบั โดยทั่วไปจะพิจารณาท า 
EST ในเด็กเล็กซึ่งไม่สามารถท า EVL ได ้เนื่องจากผลการศึกษาพบว่ากลุ่มทีท่ า EVL เกิดเลือดออกซ้ านอ้ยกว่ากลุ่ม EST และใช้

จ านวนครั้งในการท าหตัถการนอ้ยกว่า678, 679 ส าหรับการใช ้NSBBs มีการศึกษาพบว่าการให้ NSBBs ร่วมกับการป้องกันแบบทตุิย

ภูมิด้วยการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบนให้ประสิทธิภาพไม่ต่างจากการท าการป้องกันแบบทตุิยภูมิด้วยการส่องกล้องทางเดิน

อาหารส่วนบนเพียงอยา่งเดียว680 อย่างไรก็ตามในปัจจุบนัยังมีข้อมูลค่อนข้างจ ากัดในดา้นขนาดยา ประสิทธิภาพ และความ
ปลอดภัย การใช้ NSBBs เป็น การป้องกันแบบทุติยภูมิ จึงควรพิจารณาโดยผู้เชี่ยวชาญ ส าหรับการท า transjugular intrahepatic 

portosystemic shunt (TIPS) อาจพิจารณาในกรณทีี่มีเลือดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหาร/กระเพาะอาหาร แล้วไม่

สามารถหยุดเลือดด้วยการรักษาแบบส่องกล้องทางเดินอาหาร หรือมีภาวะท้องมานทีด่ื้อต่อการรกัษาร่วมดว้ย  รวมไปถึงระหว่างรอ

ปลูกถ่ายตับ แต่ในเด็กนัน้มีขอ้มูลค่อนขา้งนอ้ยและในประเทศไทยยังไม่สามารถท าในเดก็เลก็ได้ 
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ค าถามที่ 11.4: ควรรักษาภาวะท้องมานในเด็กและวัยรุ่นโรคตับแข็งอยา่งไร 

ข้อเสนอแนะที่ 11.4.1: การรักษาเด็กและวัยรุ่นโรคตบัแขง็ที่ตรวจพบภาวะท้องมานท าได้โดย การจ ากดัปรมิาณโซเดียมในผู้ปว่ยที่

มีภาวะท้องมานระดับปานกลางขึ้นไปและแนะน าให้ยาขับปัสสาวะรว่มด้วย ในรายทีมี่ภาวะท้องมานมากจนมีอาการหรือไม่

ตอบสนองต่อยาขบัปสัสาวะ แนะน าให้เจาะระบายน้ าในชอ่งท้อง (large volume paracentesis) ในปริมาณครัง้ละ 50-100 มล./

น้ าหนักตัว 1 กก. ร่วมกับให้แอลบมิูนทางหลอดเลือดด า 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 51% เหน็ด้วย 42% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 5% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 4.2: ผู้ป่วยเด็กและวัยรุน่โรคตับแข็งที่มีภาวะทอ้งมานควรได้รับการสง่ต่อเพ่ือพิจารณาการปลูกถ่ายตับ  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 58% เหน็ด้วย 26% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 12% ไม่แสดงความเห็น 4% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 4.3: การเจาะตรวจน้ าในช่องท้อง ควรท าเม่ือมีอาการที่สงสัย spontaneous bacterial peritonitis หรือมีอาการ

แทรกซ้อนอื่นที่แยล่งโดยไม่มีสาเหตุทีอ่ธิบายได้ 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 63% เหน็ด้วย 33% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

ค าอธิบาย 

 ภาวะท้องมานในเดก็และวัยรุ่นโรคตับแขง็พบได้จากโรคตับหลายสาเหตุ และมีการด าเนนิโรคต่างกัน โดยภาวะท้องมาน

อาจเกิดขึ้นอยา่งรวดเรว็ต้ังแต่วัยทารกหรือเด็กเล็กในโรคตับบางชนดิ เช่น โรคท่อน้ าดีตีบตัน พบภาวะท้องมานได้ร้อยละ 13 

ภายใน 3 เดือนหลังผา่ตัด portoenterostomy (Kasai operation) และร้อยละ 38 ภายในอาย ุ2 ปี681, 682 ส่วนโรคตับอื่น ๆ  เช่น 

ไวรัสตับอักเสบเรือ้รังหรือ autoimmune liver disease มักมีการด าเนนิโรคช้าและไม่เกดิภาวะท้องมานในวัยเด็ก78 ระดับความ

รุนแรงของภาวะทอ้งมานแบง่ได้เป็น 3 ระดับ78 คือระดับ 1 (เล็กนอ้ย) ตรวจพบได้โดยอลัตราซาวนด ์ระดับ 2 (ปานกลาง) ตรวจ

ร่างกายพบรอบท้องโตปานกลาง และระดับ 3 (รุนแรง) ตรวจร่างกายพบรอบทอ้งโตมากและมักไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา

ขับปัสสาวะ การมีภาวะท้องมานเป็นลักษณะทางคลินกิทีบ่่งบอกว่าเปน็โรคตับแข็งระยะ decompensated การศึกษาในประเทศ



 

196 
 

บราซิลในผู้ป่วยเด็กโรคท่อน้ าดีตีบตัน พบว่าการมีภาวะท้องมานสัมพันธ์กับอัตราการเสยีชวีิตที่เพ่ิมขึ้นถึง 17 เท่า และเม่ือ

เปรียบเทียบผู้ปว่ยที่ไม่มีภาวะท้องมานหรือมีเพียงเล็กนอ้ย กับผู้ปว่ยทีมี่ภาวะท้องมานระดับปานกลางขึ้นไป มีอัตราการรอดชีวติที่ 

1 ปีโดยที่ไม่ได้รับการปลกูถ่ายตับ ต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ (ร้อยละ 89.9 เปรียบเทียบกับร้อยละ 39.3, P< 0.001)683 ผู้ป่วยโรคตบั

ที่มีภาวะท้องมานจงึควรได้รับการส่งต่อเพ่ือพจิารณาการปลูกถา่ยตบั  

การรักษาเด็กและวัยรุน่ทีมี่ภาวะท้องมานจากโรคตับแขง็ ประกอบไปด้วย 

1. การจ ากัดปริมาณโซเดียม โดยแนะน าให้เด็กรบัประทานอาหารไม่ปรุงรสด้วยเกลือ หรือรับประทานโซเดียมปริมาณไม่เกิน 2 

มิลลิโมลต่อน้ าหนกัตัว 1 กก./วัน ซึ่งหากเป็นทารกและเด็กเลก็ทีร่ับประทานนมหรืออาหารไม่ปรุงรส มักจะไม่เกินอยู่แล้ว 

นอกจากนี้ควรติดตามให้ผู้ปว่ยได้รบัสารอาหารและพลังงานทีเ่พียงพอต่อการเจรญิเติบโต ทั้งนี้ไม่จ าเปน็ตอ้งจ ากัดปริมาณน้ าที่

บริโภคในแต่ละวัน ยกเว้นมีระดับโซเดียมในเลอืดต่ ากว่า 125 มิลลิโมล/ลิตร 

2. การให้ยาขับปสัสาวะ78, 684 ใช้ในรายทีมี่ภาวะท้องมานตั้งแต่ระดับปานกลางขึ้นไป  

- Spironolactone ควรเลือกใช้เป็นตัวแรก เนื่องจากมีฤทธิ์ต้านภาวะ hyperaldosteronism ซึ่งตรงกับพยาธิสรรีวิทยา

ของการเกิดภาวะท้องมานในโรคตับแข็งมากที่สดุ ขนาดที่เริ่มใช้ คือ 1-2 มก./กก./วัน (ให้วันละครัง้หรือแบ่ง 2 ครั้ง โดย

ไม่เกิน 100 มก./วัน) ปรับขนาดยาเพ่ิมได้ครัง้ละ 1-2 มก./กก./วนั จนถึงขนาด 4-6 มก./กก./วัน (ขนาดสงูสุดไม่เกนิ 

400 มก./วัน) เนื่องจากยาใช้เวลาในการออกฤทธิ์เต็มทีป่ระมาณ 3-5 วัน จึงไม่ควรปรับขนาดยาในเวลาเรว็กว่า 72 ชม.

ข้อควรระวังในการใช้ยากลุ่มนีคื้อ ท าให้ระดับโพแทสเซยีมในเลือดสูงผิดปกติได้  

- Furosemide เป็นยาขับปัสสาวะกลุ่ม loop diuretic ให้คู่กับ spironolactone ในกรณีทีผู่้ปว่ยไม่ตอบสนองต่อยา หรอื

มีผลข้างเคียงจาก spironolactone โดยเริ่มทีข่นาด 1 มก./กก./วัน แบ่งให้วันละ 2 ครั้ง (โดยไม่เกิน 40 มก./วัน) ปรับ

ขนาดยาเพ่ิมได้ทกุ 5-7 วัน ครั้งละ 1 มก./กก./วัน จนถงึขนาด 2-4 มก./กก./วัน (ขนาดสูงสดุไม่เกิน 160 มก./วัน) ทั้งนี้

ไม่แนะน าให้ใช้ furosemide เป็นยาหลกัตัวเดียวเพ่ือรกัษาภาวะท้องมานในผู้ป่วยโรคตบัแขง็ เนื่องจากอาจท าให้ 

effective circulatory volume ต่ าจนเกดิไตวายได้ ผลข้างเคียงอื่นที่ควรเฝา้ระวัง ได้แก่ ภาวะโพแทสเซียมต่ าในเลือด

(จึงน ามาใช้ในขนาดต่ าคู่กับ spironolactone ได้ดี) ภาวะแมกนีเซียมและแคลเซียมต่ าในเลอืด กรณีทีต่้องใช้ยาขบั

ปัสสาวะ 2 ชนิด สัดส่วนของยา spironolactone:furosemide ที่เหมาะสมคือ 2.5:1  

- การติดตามผลการรักษาด้วยยาขับปัสสาวะ ท าโดยการติดตามน้ าหนักตวัของผูป้่วย ซึ่งควรลดลงประมาณร้อยละ 0.5-1 

ต่อวัน จนตรวจไม่พบภาวะทอ้งมาน หรือตรวจปริมาณโซเดียมในปัสสาวะ เพ่ือดูการตอบสนองต่อยา โดยควรมีปริมาณ

โซเดียมที่ออกมากับปัสสาวะ (random urinary sodium level) มากกว่า 50 มิลลิโมล/ลติร685   

3. การเจาะระบายน้ าในชอ่งท้อง (large volume paracentesis) ใช้ในกรณทีี่มีภาวะท้องมานรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อยาขับ

ปัสสาวะ หรือท าให้เกิดอาการ เช่น หายใจผดิปกติ ซึ่งพบได้บ่อยในเด็กเล็ก การเจาะระบายน้ าปริมาณมากกว่า 50 มล./กก.  

สามารถท าได้อยา่งปลอดภยัในเด็ก686 โดยมีข้อควรระวังคืออาจท าให้ effective circulatory volume ลดลงมากจนเกดิ

ภาวะ post-paracentesis circulatory dysfunction (PPCD) การศึกษาไปข้างหนา้เชงิสังเกตในเด็กที่มีโรคตับแข็ง 32 ราย

ที่มีภาวะท้องมานรุนแรงและได้รับการเจาะระบายน้ าในทอ้ง พบอุบตัิการณ์ของ PPCD ร้อยละ 37.5 และพบในกลุ่มทีไ่ม่ได้รบั
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แอลบูมินมากกว่ากลุ่มทีไ่ด้รับอย่างมีนัยส าคัญ (ร้อยละ 67 เปรยีบเทียบกบัร้อยละ 12, P=0.003) นอกจากนีย้งัสัมพันธ์กับ

การระบายน้ าออกมากกวา่ครั้งละ 200 มล./กก. และอัตราทีเ่รว็กว่า 680 มล./ชม.687 จึงควรให ้20% แอลบมิูน 0.5-1 ก./กก. 

ฉีดเข้าหลอดเลือดด าใน 2-4 ชม. ระหว่างหรือตามหลงัการเจาะระบายน้ าทันที เพ่ือปอ้งกันภาวะดังกล่าว และไม่ควรระบาย

น้ าออกเกิน 100 มล./กก./ครัง้687, 688 นอกจากนี้การเจาะระบายน้ าในช่องทอ้งออกอย่างต่อเนือ่งอาจสง่ผลให้ระดับเกลือแร่ 

และโปรตีนต่าง ๆ  ในเลือดต่ าลงด้วย เช่น ระดับโซเดยีม คอมพลีเมนต์ และปัจจยัการแข็งตัวของเลือด เป็นต้น  

4. การให้แอลบูมิน อาจพิจารณาให้ในผูป้่วยโรคตับแข็งระยะ decompensated ที่มีระดับแอลบมิูนในเลอืดต่ ากว่า 2.5 ก./ดล. 

เพ่ือช่วยเพ่ิม oncotic pressure ในหลอดเลือดเพ่ือใหน้้ าจาก interstitial space กลับเขา้สู่ intravascular space ได้ดีขึ้น 

อาจให้ร่วมกับยาขับปัสสาวะ เพ่ือปอ้งกันภาวะน้ าเกินจากการทีน่้ ากลบัเข้าสู ่intravascular space มากขึ้น โดยให้ 20% 

แอลบูมินครั้งละ 1 ก./กก. ทางหลอดเลือดด าช้าๆร่วมกบั furosemide 0.5-1 มก./กก. โดยให้ได้ถงึ 3 ครั้งต่อวัน และติดตาม

ระดับแอลบูมิน685 

5. การรักษาอื่นในผู้ปว่ยเด็กและวัยรุ่นทีมี่ภาวะท้องมานทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรักษา ได้แก่ TIPS ซึ่งมีการรายงานจากการศึกษา

ว่าท าได้ปลอดภัยในเด็ก และได้ผลดีท าใหภ้าวะท้องมานลดลงอยา่งช้าๆ689 และมีอัตราการรอดชวีิตที่ 2 ปี โดยที่ไม่ได้รับการ

ปลูกถ่ายตับร้อยละ 88 อย่างไรก็ตามหัตถการนีต้้องอาศัยความช านาญ และยังไม่เป็นทีแ่พรห่ลายทางเวชปฏิบตัิส าหรับผู้ปว่ย

เด็กในประเทศไทย การใช้ยา α1-receptor agonist (midodrine) ซึ่งออกฤทธิ์ต้าน splanchnic vasodilatation  ยังไม่มี

ข้อมูลในเด็ก  

6. การเจาะตรวจน้ าในช่องท้อง ควรท าเม่ือมีอาการสงสัย spontaneous bacterial peritonitis (SBP) ได้แก่ ไข้ ปวดท้อง รอบ

ท้องโตขึ้นเร็ว กดเจ็บที่หน้าท้อง หรือมีอาการแทรกซ้อนอื่น ๆ  โดยไม่มีสาเหตทุี่อธิบายได้ เช่น hepatorenal syndrome 

(HRS), hepatic encephalopathy (HE) หรือค่าการท างานของตับผดิปกติมากขึ้น เป็นตน้684  
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ค าถามที่ 11.5: การให้ยาปฏชิีวนะเพ่ือป้องกนัการกลับเป็นซ้ าของ spontaneous bacterial peritonitis (SBP) ในเด็กและวัยรุน่

โรคตับแข็งมีประโยชนห์รือไม่ 

ข้อเสนอแนะที่ 11.5: ยังไม่มีข้อมูลมากพอที่จะแนะน าให้ใช้ยาปฏิชีวนะเพ่ือป้องกันการกลับเป็นซ้ าของ SBP ในเด็กและวัยรุ่นโรค

ตับแข็ง 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 46% เหน็ด้วย 44% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 5% ไม่แสดงความเหน็ 5% 

ค าอธิบาย 

Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) พบได้ร้อยละ 19-29 690-692  ในเด็กและวัยรุน่โรคตับแข็งที่มีภาวะท้องมาน 

โดยอาการและอาการแสดงในเด็กค่อนข้างไม่จ าเพาะ ได้แก่ ปวดท้อง ไข้ รอบท้องโตขึ้น ค่าการท างานของตับผดิปกติมากขึ้น 

เหลืองมากขึ้น หรือมีอาการอื่น ๆ  แย่ลงโดยหาสาเหตุไม่ได้ จากการศึกษาในผู้ปว่ยเด็กทีมี่ภาวะท้องมาน 262 คน พบว่าผู้ปว่ยทีมี่ 

SBP ร้อยละ 44 มีไข้ ร้อยละ 12 มีอาการปวดท้อง ร้อยละ 9.3 มีถ่ายอุจจาระเหลว และร้อยละ 2.6 กดเจ็บที่หน้าท้อง ทั้งนี้พบว่า

มีเพียงร้อยละ 50 ที่มีอาการอยา่งใดอยา่งหนึง่ดังกลา่วขา้งต้น 691 การตรวจวินจิฉัยท าโดยการเจาะน้ าในช่องทอ้งส่งตรวจ และให้

การวินิจฉัย SBP เม่ือพบ PMN≥250 เซลล์/ลบ.มม. โดยไม่ต้องรอผลเพาะเชื้อ การรักษาท าได้โดยให้ยาปฏชิีวนะที่ครอบคลุมเชือ้

แกรมลบและแกรมบวก ได้แก่ 3rdgeneration cephalosporin หรือเลือกยาตามอุบตัิการณ์ของเชือ้ที่พบในสถานพยาบาลนั้น ๆ  

ซึ่งปัจจุบันมีรายงานของเชื้อดื้อยามากขึ้น 693 และให้ยาเปน็เวลานาน 5-7 วัน 78 หากผลเพาะเชื้อเป็นบวก พิจารณาปรับยาตาม

เชื้อที่พบ การศึกษาในประเทศอินเดียพบว่าผู้ปว่ยเด็กและวัยรุน่โรคตับแข็งที่เป็น SBP มีโอกาสเสียชวีิตขณะนอนโรงพยาบาลร้อย

ละ 25 และพบการกลบัเป็นซ้ าใน 1 ปี ได้ร้อยละ 27 และเสียชวีิตใน 1 ปี ร้อยละ 24 691 จึงควรเร่งการประเมินเพ่ือปลูกถ่ายตับใน

ผู้ป่วยเหล่านี ้ทั้งนี้ยังไม่มีข้อมูลการศึกษาเพ่ือยนืยนัประโยชน์ของการให้ยาปฏชิีวนะป้องกันการตดิเชือ้ซ้ าในเดก็   
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ค าถามที่ 11.6: เด็กและวัยรุ่นโรคตับแข็งมีการด าเนนิโรคและการประเมินความรุนแรงของโรคอย่างไร 

ข้อเสนอแนะที่ 11.6.1: การด าเนินโรคของเด็กและวัยรุ่นโรคตับแขง็จะแตกต่างกันตามสาเหตขุองโรค โดยมีปจัจยัเสี่ยงต่อการ
เสียชีวิตได้แก่ ระดับโซเดียมในเลอืดต่ า การท างานของอวัยวะลม้เหลว (organ failure) โดยเฉพาะ acute kidney injury (AKI) 

stage 3 การเกิดภาวะ acute-on-chronic liver failure (ACLF) และภาวะติดเชื้อในกระแสเลอืด 

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 53% เหน็ด้วย 45% ไม่แสดงความเหน็ 2% 

 

ข้อเสนอแนะที่ 11.6.2: การประเมินความรุนแรงของโรคในเดก็และวัยรุ่นโรคตับแขง็สามารถประเมินได้จาก pediatric chronic 

liver failure sequential organ failure assessment (pCLIF-SOFA) score, pediatric end-stage liver disease (PELD) 
score (ในเด็กอายุน้อยกว่า 12 ปี) หรือ model for end-stage liver disease (MELD) (ในเด็กอายุมากกว่า 12 ปี)  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับต่ า 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 47% เหน็ด้วย 46% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 5% 

ค าอธิบาย 

 การศึกษาเกี่ยวกับการด าเนนิโรคของเด็กและวัยรุน่โรคตับแข็งมีค่อนขา้งจ ากัด โดยส่วนใหญ่ระยะเวลาในการด าเนินโรค

ตั้งแต่เริ่มมีโรคตับเรื้อรงั จนเกิดโรคตับแขง็ระยะ compensated และโรคตับแข็งระยะ decompensated จะแตกต่างกันตาม

สาเหตุของโรคตับแข็ง637, 694 มีการศึกษาพบว่ารอ้ยละ 9 ของเด็กและวัยรุ่นโรคตับแขง็จะเกิดภาวะ acute decompensation 
เม่ือติดตามไปประมาณ 7 ปีซึ่งสว่นใหญ่จะเปน็เด็กอายุนอ้ยและเพศหญิง เม่ือเกิดภาวะ acute decompensation ผู้ปว่ย

ประมาณ 1 ใน 3 จะเสียชีวิตเนือ่งจากไม่ได้รับการปลูกถ่ายตับและร้อยละ 77 ต้องได้รับการปลกูถ่ายตบัภายใน 1 ปีหลังจากเกิด

ภาวะ acute decompensation 695 โดยปัจจัยเสี่ยงต่อการเสียชีวิตได้แก่ ระดับโซเดียมในเลือดต่ า การท างานของอวยัวะล้มเหลว 

(organ failure) โดยเฉพาะ acute kidney injury (AKI) stage 3 การเกิดภาวะ acute-on-chronic liver failure (ACLF) และ
การติดเชื้อในกระแสเลอืด696, 697  

 ส าหรับการประเมินความรุนแรงของโรคในเด็กและวัยรุ่นโรคตับแข็งสามารถประเมินได้จาก pediatric chronic liver 

failure sequential organ failure assessment (pCLIF-SOFA) score, pediatric end-stage liver disease (PELD) score 
และ Child-Pugh score ทั้งนี้ในเด็กอายุมากกว่า 12 ปีสามารถใช้ model for end-stage liver disease (MELD) score 
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เช่นเดียวกับผูใ้หญ่637, 698 จากการศึกษาในวยัรุ่นอายุ 12-17 ปีที่รอการปลูกถา่ยตับพบว่า MELD-Na และ MELD 3.0 สามารถ

น ามาใช้ในการประเมินอัตราการเสียชวีิตที ่90 วันได้ดีไม่แตกต่างจากการใช้ในผู้ใหญ่699 

อย่างไรก็ตามจากการศึกษาในเดก็และวัยรุ่นพบว่าการใช้ pCLIF-SOFA score จะมีความแม่นย าในการประเมินอัตรา

การเสียชีวิตที่ 28 วันหลังจากเกดิภาวะ acute decompensation สูงกว่า Child-Pugh score และ PELD score โดยหากใช้ค่า 

pCLIF-SOFA score ≥11 มีความไว ความจ าเพาะ และ AUROC ร้อยละ 94.9, 91.5 และ 0.977 (95% CI=0.91-0.99) 

ตามล าดับ696 นอกจากนี้การใช้ค่าจดุตัดของ pCLIF-SOFA score ที่ ≥7 ยังมีประโยชน์ในการประเมินผูป้่วยที่ต้องได้รับการปลูก
ถ่ายตับ โดยมีความไวร้อยละ 77.3 และความจ าเพาะร้อยละ 44 ที่ 28 วัน และความไวรอ้ยละ 75.9 และความจ าเพาะร้อยละ 

47.6 ที่ 60 วันหลังจากเกิดภาวะ acute decompensation 697  
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ค าถามที่ 11.7: ควรพิจารณาการปลูกถ่ายตับในเด็กและวยัรุ่นโรคตับแข็งเมือ่ใด  

ข้อเสนอแนะที่ 11.7: ควรส่งต่อผู้ป่วยเด็กและวัยรุ่นโรคตับแข็งเพ่ือเขา้พิจารณาปลูกถา่ยตับ เม่ือผู้ป่วยมีภาวะแทรกซ้อนจากโรค

ตับแข็ง เช่น  ท้องมาน เลือดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารหรือกระเพาะอาหาร hepatic encephalopathy มี

ภาวะแทรกซ้อนที่ส่งผลกระทบต่อคุณภาพชีวิต หรือในผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีการท างานของตับเสื่อมลงจนมีค่า MELD-Na/PELD 

score≥15  

คุณภาพของหลักฐาน: ระดับปานกลาง 

การให้น  าหนักค าแนะน า: แนะน าแบบมีเง่ือนไข 

มติที่ประชุมเห็นชอบข้อเสนอแนะ: เห็นด้วยอย่างยิ่ง 67% เหน็ด้วย 27% เห็นด้วยแบบมีเง่ือนไข 2% ไม่แสดงความเหน็ 4% 

ค าอธิบาย 

             การปลูกถ่ายตับเปน็การรกัษาผู้ปว่ยโรคตับระยะสุดทา้ย ตับวายเฉียบพลนั ตลอดจนโรคตับเมแทบอลิก มะเร็งตับ และ

โรคตับอื่นๆ ที่ไม่สามารถรกัษาด้วยวิธีอื่นได้ การปลกูถ่ายตับเปน็การรักษาที่ได้ผลดี อัตราการรอดชวีิตของผู้ป่วยหลังการปลกูถ่าย

ตับในเด็กในประเทศไทย จากรายงานของสมาคมปลกูถ่ายอวยัวะแหง่ประเทศไทย คือ ประมาณรอ้ยละ 91 ในปีที ่1 ร้อยละ 90 ใน

ปีที่ 3 และร้อยละ 89 ในปีที่ 5700และผู้ปว่ยมีคุณภาพชวีิตที่ด7ี01 แม้ว่าผู้ป่วยต้องรบัประทานยากดภูมิคุ้มกนัอยา่งต่อเนือ่งเพ่ือ
ป้องกันการปฏเิสธตับ และต้องตรวจตดิตามอย่างสม่ าเสมอไปตลอดชวีิต ตลอดจนอาจเกิดภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ  ทั้ งในระยะสั้น

และระยะยาว 

  โรคตับพ้ืนฐานทีท่ าให้ผู้ปว่ยเด็กต้องเข้ารับการปลูกถ่ายตับที่พบบ่อยทีสุ่ดคือ โรคท่อน้ าดีตีบตัน 702  ซึ่งผู้ป่วยกลุม่ที่ผา่ตดั 
Kasai’s operation ได้ผลดีในช่วงทารก อาจเกดิโรคตับแข็งในช่วงเด็กโต ช่วงวัยรุ่น หรือชว่งวัยผูใ้หญ่ โดยทั่วไปแนะน าวา่แพทย์

ควรพิจารณาสง่ต่อผู้ปว่ยเด็กมารบัการปลูกถ่ายตับ ในกรณีทีเ่ด็กมีโรคตับแข็งจากสาเหตุต่าง ๆ   ตามข้อบ่งชีด้ังนี้  

1. โรคตับแข็งที่มีการท างานของตับลดลงจนเข้าสูโ่รคตับแขง็ระยะ decompensated ผู้ป่วยมีภาวะแทรกซ้อนทีเ่กิดจากตับแข็ง 

อาทิ ท้องมาน เลือดออกจากหลอดเลือดขอดหลอดอาหารหรอืกระเพาะอาหาร HE, SBP, hepatopulmonary syndrome, 

HRS โดยเฉพาะในกรณีที่ภาวะแทรกซ้อนเหล่านี้ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยวิธีอื่น 684, 702 การศึกษาพบว่าเม่ือเกดิโรคตับ

แข็งระยะ decompensated ผู้ป่วยประมาณ 1 ใน 3 จะเสียชีวิตเนื่องจากไม่ได้รับการปลูกถา่ยตับและร้อยละ 77 ต้องได้รับ

การปลูกถ่ายตบัภายใน 1 ปี 695  ในผู้ป่วยตับแข็งจากโรคท่อน้ าดีตีบตนัทีมี่ภาวะท้องมานระดับ 2 และ 3 จะมีอัตรารอดชวีิตที่ 

1 ปีเพียงร้อยละ 52 และ 13.6 ตามล าดับ 683 และผู้ป่วยที่มี SBP พบอัตราการเสยีชวีิตในชว่งที่มีภาวะแทรกซ้อนนี้รอ้ยละ 

38.9-50 684 และมีอัตรารอดชวีิตที ่6 เดือน เพียงรอ้ยละ 11 691 หากไม่ได้รับการปลกูถ่ายตับ ดังนั้นผู้ป่วยเหล่านี้จงึควรได้รบั

การพิจารณาปลูกถ่ายตับอย่างรวดเร็ว นอกจากนัน้ผูป้่วยโรคตับแข็งทีค่วรได้รบัการพิจารณาปลกูถ่ายตับอยา่งรวดเร็ว ได้แก่ 

ผู้ป่วยที่มี HRS รวมทั้ง hepatopulmonary syndrome เนื่องจากการปลูกถ่ายตับเป็นวิธีการรกัษาอยา่งเดียวทีจ่ะท าให้

ภาวะเหล่านี้กลับคืนได้ 684, 703 อีกทั้งเม่ือภาวะแทรกซ้อนเหล่านี้รนุแรงขึ้น เช่น PaO2 <45-50 มม.ปรอท อาจเพ่ิมอัตราการ

เสียชีวิตหลังปลูกถ่ายตับ 704 กรณี portopulmonary hypertension ควรพิจารณาปลกูถ่ายตับ ก่อนทีจ่ะมีการด าเนนิโรคที่
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รุนแรงมากขึ้น เช่น เม่ือ mean pulmonary artery pressure (PAP) > 50 มม.ปรอท ซึ่งเป็นข้อหา้มในการปลกูถ่ายตับ 704, 

705  

2. โรคตับแข็งด าเนินไปจนมีความรนุแรงมากขึ้น โดยทั่วไปใช้ค่า PELD Score มาช่วยในการก าหนดความจ าเป็นและความ

เร่งด่วนในการปลูกถา่ยตบั (เด็กที่มีอายมุากกวา่ 12 ปีใช้ MELD-Na เช่นเดียวกับผูใ้หญ่) การศึกษาความแม่นย าของค่า PELD 

score ยังมีน้อย และมีการพิจารณาปจัจยัอื่น ๆ  ร่วมด้วยในการจดัล าดับการปลูกถ่ายตับ (PELD exception) มีรายงานว่า 

การปลูกถ่ายตบัในผู้ป่วยเดก็ที่ค่า PELD≥17 สามารถเพ่ิม life years gained และอัตรารอดชวีิตหลงัปลูกถ่ายตับได้ 706 

อย่างไรก็ตามการศึกษาโดยใช้ Marcov model ในผู้ป่วยโรคตับแข็งจากโรคท่อน้ าดีตีบตัน พบว่าการปลกูถ่ายตับที่ PELD 

score 15-25 ร่วมกับภาวะแทรกซ้อนไม่เกนิ 1 อย่างจะมี expected life-years เพ่ิมขึ้น 17 ปี เม่ือเทยีบกับกลุ่มที่ปลูกถ่าย

ตับที่ PELD มากกว่า 25 และมีภาวะแทรกซอ้นมากกวา่ 1 อย่าง 707 มีการศึกษาการปลกูถ่ายตับในผูป้่วยเด็กโรคท่อน้ าดีตีบ

ตัน หากเข้าสู่ waiting list ตั้งแต่ค่า PELD ต่ ากว่า 15 จะมีต้นทุน-ประสิทธผิลดีกว่ากลุม่ที่ค่า PELD มากกว่า 15 708 

นอกจากนี้ ค่า PELD score ที่สูงบ่งบอกถึงโอกาสเสียชีวิตขณะรอรบักสนปลูกถ่ายตับ โดยที่ PELD score>20-30 อัตราการ

เสียชีวิตที่ 90 วันสูงถึงประมาณร้อยละ 20 และอัตราการเสียชีวิตสงูมากกว่ารอ้ยละ 30 เม่ือ PELD score> 30 ในขณะที่

อัตราการเสียชีวิตต่ ากว่าร้อยละ 10 หาก PELD score< 20 709 ดังนั้นในเดก็ที่มีโรคตับแข็งที่ PELD score > 20 ควร

พิจารณาปลูกถ่ายตับอย่างรวดเร็ว อนึ่งค่า PELD score ค านวณจากค่าบิลริูบินทัง้หมด INR แอลบูมิน อายุ และการ

เจริญเติบโต 

3. โรคตับแข็งที่มีภาวะแทรกซ้อนที่สง่ผลต่อคุณภาพชวีิต 684, 695, 704, 705 เช่น การติดเชื้อซ้ า ๆ   โดยเฉพาะในโรคท่อน้ าดตีีบตันที่

เกิดท่อน้ าดีอักเสบซ้ า ๆ   แม้ได้รับการรกัษาด้วยยาปฏิชวีนะที่เหมาะสม หรือก่อให้เกิดการติดเชื้อในกระแสเลือดทีรุ่นแรง

มากกว่า 1 ครั้ง หรือต้องรับการรักษาในโรงพยาบาลบ่อย ๆ   ผู้ป่วยตับแขง็ที่เกดิอาการคันมาก (refractory pruritus) เชน่ ใน

โรค PFIC หรือ Alagille syndrome แม้ให้การรกัษาด้วยยาอย่างเต็มที ่ ผู้ป่วยทีมี่การขาดสารอาหารอยา่งรนุแรง ส่งผลให้

เกิดปัญหาการเจรญิเติบโต (failure to thrive) หรือมีกระดูกหกัจาก metabolic bone disease เป็นต้น 
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