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Acute pancreatitis is a common disease, which internists encounter in general practice.

After 20 years, the classification of acute pancreatitis has been revised as seen in Atlanta

classification 2013, which classifies the severity of the disease into mild, moderately severe

and severe acute pancreatitis. About  80% of patients with acute pancreatitis have a benign

course. Currently, there are several clinical, laboratory and radiographic parameters to predict

the severity of acute pancreatitis.  Regardless of the severity of the disease, supportive care

remains a key to the treatment, that includes ensuring adequate tissue perfusion and

oxygenation, adequate pain control, nutritional management and intensive care in severe

cases.  Some patients with acute pancreatitis may develop local complication, such as acute

peripancreatic fluid collection, pancreatic pseudocyst, acute necrotic collection and infected

or sterile wall-off necrosis.  Supportive treatment could be continued in patients with local

complication whose their clinical conditions remain stable.  However, the intervention is always

required if the patient’s condition deteriorates, or the local complication becomes symptomatic.

The intervention may be endoscopic, percutaneous or surgical techniques.  This review

provides the most current information on the management of acute pancreatitis.
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โรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันเป็นโรคที่พบบ่อยในเวชปฏิบัติทั่วไป  ซึ่งมักได้รับการดูแลรักษา

โดยอายุรแพทย์ ในปี พ.ศ. 2556 นี้ได้มีการทบทวนคำนิยามและการจัดหมวดหมู่ของโรคตับอ่อน

อักเสบเฉียบพลันและภาวะแทรกซ้อนหลังจากการทบทวนครั้งที่แล้วเมื่อ 20 ปีก่อน ซึ่งได้แบ่งระดับ

ความรนุแรงของตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนัออกเปน็ระดบัทีรุ่นแรงนอ้ย  รุนแรงปานกลางและรนุแรงมาก

โดยประมาณร้อยละ 80 จะเป็นกลุ่มผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดที่รุนแรงน้อย  ปัจจุบันพบว่า

มีปัจจัยหลายอย่างทั้งทางคลินิก  ทางการตรวจทางห้องปฏิบัติการ และทางการตรวจทางรังสีวิทยา

ท่ีใช้ทำนายระดบัความรนุแรงของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั   แตไ่ม่ว่าตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนัจะมี

ระดับความรุนแรงใด การรักษาประคับประคองยังคงเป็นการรักษาที่สำคัญที่สุดเสมอ ซึ่งหมายถึง

การดูแลผู้ป่วยให้มีการไหลเวียนโลหิตที่ดีและมีระดับออกซิเจนไปเลี้ยงเนื้อเยื่อเพียงพอ, ลดอาการปวด

ของผู้ป่วย, ให้สารอาหารอย่างเพียงพอ, และเฝ้าติดตามอาการผู้ป่วยอย่างใกล้ชิดในหออภิบาล

ผู้ป่วยหนักในกรณีที่เป็นผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบระดับรุนแรงมาก โดยผู้ป่วยบางรายอาจเกิดภาวะ

แทรกซ้อนเฉพาะท่ี อันได้แก่ การค่ังของของเหลวรอบตบัอ่อน, ซิสต์เทียมของตับอ่อน, เน้ือตายของตับอ่อน

ในระยะเฉยีบพลนั และเนือ้ตายของตบัอ่อนทีมี่ผนังล้อมรอบ ท้ังชนดิตดิเชือ้หรือปลอดเชือ้  โดยในผูป่้วย

เหล่านี้หากมีอาการคงที่หรือดีขึ้น สามารถให้การรักษาด้วยการประคับประคองต่อได้   แต่หากภาวะ

แทรกซ้อนนั้นก่อให้เกิดอาการหรือผู้ป่วยมีอาการแย่ลงมีความจำเป็นต้องได้รับการรักษาภาวะแทรก

ซ้อนนั้นด้วยการทำหัตถการเพิ่มเติมที่มีทั้งวิธีทางการส่องกล้อง, ทางการเจาะผ่านผิวหนัง หรือทาง

การผา่ตดั  โดยบทความนีจ้ะไดก้ลา่วถงึการรกัษาในปจัจุบันดงัจะกลา่วในรายละเอยีดตอ่ไป

คำสำคัญ: ตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั, การรกัษา, ความรนุแรง.
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โรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันเป็นโรคที่พบบ่อย

ในเวชปฏิบัติ ซึ่งประมาณร้อยละ 80 จะเป็นชนิดที่ไม่

รุนแรง ผู้ป่วยเหลา่น้ีมักได้รับการดูแลรักษาโดยอายรุแพทย์

หรือแพทย์เวชปฏิบัติทั ่วไป  ซึ ่งจะต้องทราบแนวทาง

การดูแลรักษาตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันเป็นอย่างดี และ

สามารถเลือกผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่รุนแรง

เพื่อส่งต่อให้แพทย์เฉพาะทางได้อย่างเหมาะสม

นยิามความรนุแรงของตบัออ่นอกัเสบเฉยีบพลนั

ตาม Atlanta classification ในปี พ.ศ. 2556

นี ้ได้มีการทบทวนคำนิยามและการจัดหมวดหมู ่ของ

โรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน และภาวะแทรกซ้อนหลัง

จากการทบทวนครัง้ทีแ่ล้วเมือ่ 20 ปีก่อน  โดยไดแ้บ่งชนดิ

ความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันเอาไว้เป็น 3

ระดับดังนี้(1)

• ระดบัรุนแรงนอ้ย (mild acute pancreatitis)

- ไม่มีภาวะแทรกซ้อนหรือการทำงานของอวัยวะ

ที่สำคัญล้มเหลว

• ระดับรุนแรงปานกลาง (moderately severe acute

pancreatitis)

- มีการทำงานของอวัยวะที่สำคัญล้มเหลวที่ฟื้นตัว

ไดใ้น 48 ช่ัวโมงหรอืมีภาวะแทรกซอ้น (local or  systemic

complication)

• ระดับรุนแรงมาก (severe acute pancreatitis)

มีการทำงานของอวัยวะที่สำคัญล้มเหลวต่อเนื่องนานกว่า

48 ช่ัวโมง โดยอาจเปน็อวยัวะเดยีวหรอืหลายอวยัวะ

การประเมินระบบอวัยวะล้มเหลวเพื่อบอกชนิด

ความรุนแรงใช้ระบบการให้คะแนน Modified Marshall

scoring system(1) โดยจะถือว่ามีระบบอวัยวะล้มเหลว

เมื่อให้ 2 คะแนนขึ้นไป ระดับคะแนนที่สูงขึ้นสัมพันธ์กับ

อัตราการเสยีชวีติทีสู่งขึน้อยา่งมนียัสำคญั(2) (ตารางที ่1)

การทำนายชนิดความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลัน

จากข้อมูลการรักษาแบบประคับประคองดังกล่าว

ข้างต้น  การให้การรักษาอย่างทันท่วงทีมีความสำคัญ

อย่างยิ่ง ดังนั้นการทำนายว่าผู้ป่วยรายใดจะเป็นตับอ่อน

อักเสบเฉียบพลันชนิดรุนแรงจึงมีบทบาทในการวางแผน

การรกัษาผูป่้วย ซ่ึงหากตรวจรา่งกายพบ Grey turner sign

หรือ Cullen sign จะสามารถบ่งชี ้ว่ามีอัตราตายสูงถึง

ร้อยละ 37(3, 4) นอกจากนี้ยังสามารถทำนายได้จากผล

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ, ระบบการให้คะแนน และ

การตรวจทางรังสีวิทยา

ตารางที ่1. การประเมินระบบอวัยวะล้มเหลวเพื่อบอกความรุนแรงของภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

ตาม Modified Marshall scoring system

ระบบอวัยวะล้มเหลว คะแนน

  0      1       2      3   4

Respiratory >400 301-400 201-300 101-200 <101

(PaO2/FiO2)

Renal (Cr – mg/dl) <1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9

Cardiovascular >90 <90, fluid <90, fluid <90, <90,

(SBP - mmHg)  responsive  not response pH<7.3 pH<7.2
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การทำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

จากผลการตรวจทางหอ้งปฏบัิติการ

การใช้ระดับของเอนไซม์อะมัยเลสและไลเปสใน

ซีรัมมีประโยชนเ์ฉพาะในการวนิิจฉัย ไม่สามารถใชท้ำนาย

ระดับความรุนแรงของตบัอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้(5) การใช้

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการที่ช่วยในการทำนายระดับ

ความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้แก่ CRP, ESR,

D-dimer และระดบัความเขม้เลือด (Hematocrit)

C-reactive protein (CRP) จะมีระดับสูงสุดที่

36 - 72 ชั่วโมงหลังเริ ่มมีอาการ จึงไม่มีประโยชน์ ใน

การประเมินแรกรับ โดยใช้ค่าตัดที่ 150 มก./ล. ขึ้นไป ณ

48 ช่ัวโมงหลงัเร่ิมมีอาการ สัมพันธ์กับการมีตับอ่อนอักเสบ

เนือ้ตาย โดยมคีวามไวรอ้ยละ 87 ความจำเพาะรอ้ยละ 84

ค่าพยากรณ์ผลบวกร้อยละ 72 ค่าพยากรณ์ผลลบร้อยละ

93(6, 7)

Erythrocyte sedimentation rate (ESR) ใช้ค่า

ตัดที่ 60 มม./ชม. ขึ้นไปที่ ณ 36 ชั่วโมงหลังเริ่มมีอาการ

โดยมีความไวร้อยละ 86 ความจำเพาะร้อยละ 57 ค่า

พยากรณ์ผลบวกร้อยละ 48 ค่าพยากรณ์ผลลบร้อยละ 90(7)

มีการศึกษาการใช้ค่า CRP ร่วมกับ ESR ที่ 24

ชั่วโมงหลังเข้ารับการนอนโรงพยาบาลพบว่าระดับ ESR

ที่มากกว่า 60 มม./ชม. ร่วมกับค่า CRP ที่มากกว่า 150

มก./ล. มีความไวร้อยละ 100 และค่าพยากรณ์ผลบวก

ร้อยละ 100 ในการทำนายตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิด

รุนแรง(7)

D-dimer ใช้ค่าตัดท่ีมากกว่า 414 มคก./ล. เม่ือแรก

รับ มีความไวร้อยละ 90 ความจำเพาะร้อยละ 89 ค่า

พยากรณ์ผลบวกร้อยละ 75 ค่าพยากรณ์ผลลบร้อยละ

96(8)

ค่าระดับความเข้มเลือดที่มากกว่าร้อยละ 44

เมื่อแรกรับและไม่ลดลงที่ 24 ชั่วโมงหลังเข้ารับการรักษา

ในโรงพยาบาล  เป็นปัจจัยสำคัญในการทำนายการเกิด

ตับอ่อนอักเสบเนื ้อตาย ส่วนการที่ไม่มีภาวะเลือดข้น

(hemoconcentration) เมือ่แรกรบัและภายใน 24 ช่ัวโมง

แรก เป็นปัจจัยสำคญัในการทำนายโรคทีไ่ม่รุนแรง(6, 9)

การทำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

โดยใชร้ะบบคะแนน

ระบบคะแนนทีน่ยิมใชไ้ดแ้ก ่APACHE II โดยใช้

ค่าตัดที่ >8(10), BISAP โดยใช้ค่าตัดที่ >3(10), Ranson’s

criteria โดยใชค้า่ตดัที ่>3(11), Modified Glasgow (Imrie)

score โดยใชค้า่ตดัที ่>3(12)

APACHE II ยอ่มาจาก Acute Physiology And

Chronic Health Evaluation ประกอบด้วย 3 หมวด

คะแนน คือ acute physiologic score, age points, และ

chronic health points โดยใชค้า่ตดัที ่>8 เปน็ตวัทำนาย

ว่าตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจะเป็นชนิดรุนแรง โดยมี

ความไวรอ้ยละ 72 ความจำเพาะรอ้ยละ 65 คา่พยากรณ์

ผลบวกร้อยละ 32 ค่าพยากรณ์ผลลบร้อยละ 91 ข้อเด่น

ของระบบคะแนน APACHE II คือ สามารถใช้ได้ตั้งแต่

แรกรับและใช้ประเมินติดตามได้ตลอด แต่มีข้อด้อยคือ

มีรายละเอียดมากทำให้จำได้ยากในการใช้จริง(10)

Ranson’s criteria ใช้ค่าตัดที ่ >3 เป็นตัว

ทำนายว่าตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจะเป็นชนิดรุนแรง

มีข้อด้อยคือ จะต้องประเมินที่ 2 จุดเวลาคือ ณ แรกรับ

(ตารางที่ 2) และ ณ 48 ชั่วโมง (ตารางที่ 3) หลังเข้ารับ

การรักษาในโรงพยาบาล และแยกการให้คะแนนระหว่าง

สาเหตุที่เกิดจากแอลกอฮอล์และจากนิ่ว โดยมีความไว

ร้อยละ 84 ความจำเพาะร้อยละ 89 ค่าพยากรณ์ผลบวก

ร้อยละ 40 คา่พยากรณผ์ลลบร้อยละ 91(11)

BISAP score ย่อมาจาก Bedside Index for

Severity of Acute Pancreatitis และเป็นตัวย่อช่วยจำ

ของปัจจัยในการทำนายคือ BUN มากกว่า 25 มก/ดล,

Impaired mental status, SIRS, อายุมากกว่า 60 ปี,

พบน้ำในช่องเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion) ใช้ค่าตัดที่

>3 เม่ือแรกรบั  เป็นตวัทำนายวา่ตบัอ่อนอักเสบเฉยีบพลนั

จะเป็นชนิดรุนแรง มีความง่ายในการใช้ โดยมีความไว

ร้อยละ 48 ความจำเพาะร้อยละ 82 ค่าพยากรณ์ผลบวก

ร้อยละ 38 ค่าพยากรณผ์ลลบร้อยละ 88(10) (ตารางที ่4)
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           Modified Glasgow (Imrie) scoreใช้คา่ตดัที ่>3

ภายใน 48 ชั่วโมงแรก เป็นตัวทำนายว่าตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลันจะเป็นชนิดรุนแรง เป็นการดัดแปลงจากเกณฑ์

ของ Ranson’s criteria  โดยใช้ต ัวย่อช่วยจำว่า

‘PANCREAS’ โดยมีความไวร้อยละ 68 ความจำเพาะ

ร้อยละ 84 ค่าพยากรณ์ผลบวกร้อยละ 58 ค่าพยากรณ์

ผลลบร้อยละ 89(12) (ตารางที ่5)

ตารางที ่2. การทำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน  โดยใช้ Ranson’s criteria

เมื่อแรกรับ

สาเหตุจากแอลกอฮอล์ สาเหตุจากนิ่ว

Age > 55 years Age > 70 years

WBC >16,000 /mm3 WBC > 18,000 /mm3

Glucose > 200 ml/dl Glucose > 220 ml/dl

LDH > 350 U/L LDH > 400 U/L

AST > 120 U/L AST > 210 U/L

สาเหตุจากแอลกอฮอล์ สาเหตุจากนิ่ว

Hct ↓>10 % Hct ↓>10 %

Ca < 8 mg/dl Ca < 8 mg/dl

BUN ↑>5 mg/dl BUN ↑>5 mg/dl

Base deficit > 4 mmol/L Base deficit > 2 mmol/L

Fluid sequestration > 4 L Fluid sequestration > 6 L

PaO2 < 60 mmHg

ตารางที ่4. การทำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันโดยใช้ BISAP score ทำนาย

อัตราตาย(13)

BISAP score        อัตราตาย

0         0.1%

1         0.4%

2         1.6%

3         3.6%

4         7.4%

5         9.5%

ตารางที ่3. การทำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน โดยใช้ Ranson’s criteria หลังให้

การรกัษาในโรงพยาบาล 48 ช่ัวโมง
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การทำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

จากผลการตรวจทางรังสีวิทยา

การเอกซเรย์ช ่องท้องแบบธรรมดา (plain

abdominal radiography) ไม่มีบทบาทในการประเมิน

ความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน  แต่อาจพบสิ่ง

ตรวจพบรว่มบางประการ เช่น generalized or local ileus

(sentinel loop), colon cut off sign, pleural effusion

หรอื calcification ณ ตำแหนง่ของตบัอ่อน(14)

การตรวจด้วยอัลตราซาวด์ (ultrasonography)

มีบทบาทช่วยหานิ่วในถุงน้ำดีและอาจพบนิ่วในท่อน้ำดี

ซึ ่งเป็นสาเหตุของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้ และใน

ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดรุนแรงอาจตรวจพบการคั่ง

ของของเหลวรอบตับอ่อน (extra-pancreatic fluid

collection) หรือซิสต์เทียมของตับอ่อน (pancreatic

pseudocyst) เป็นต้น รวมถึงใช้ประกอบการทำหัตถการ

ทางรังสีวิทยา แต่มีข้อด้อยคือ ไม่สามารถประเมินความ

รุนแรงในช่วงแรกของโรค และอาจให้ผลการตรวจที ่

คลุมเครือ  เนื่องจากตับอ่อนเป็นอวัยวะที่อยู่ทางด้านหลัง

ของกระเพาะอาหารอาจถูกรบกวนจากลมในลำไส้ได้ง่าย

และผลการตรวจขึ้นอยู่กับความชำนาญของรังสีแพทย์(14)

การใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (computed tomo-

graphy) ในช่วงแรก มีบทบาทในการช่วยวินิจฉัยและ

วินิจฉัยแยกโรค ในกรณีที่ประวัติ, การตรวจร่างกาย และ

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการณ์ที่ไม่สามารถวินิจฉัย

ตับอ่อนอักเสบเฉยีบพลนัไดแ้นชั่ด  นอกจากนียั้งใช้ทำนาย

ความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้ และในกรณี

ที่ผู้ป่วยมีอาการแย่ลง เกิดภาวะอวัยวะล้มเหลว หรือมี

ลักษณะของภาวะพิษเหตุติดเชื้อ (sepsis) ในช่วงวันที่ 7

หลังเร่ิมมีอาการเป็นต้นไป  สามารถใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

ตรวจหาภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ (local complications)

ได้(14)

การใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ทำนายความรุนแรง

ของตบัอ่อนอักเสบเฉียบพลัน (ตารางที ่6) ไม่สามารถใชใ้น

ตอนแรกรับได้ เนื่องจากการเกิดตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

ท่ีมีเน้ือตายจะเกิดตามหลังช่วงเวลาทีเ่ร่ิมมีอาการประมาณ

24 - 48 ชั่วโมง โดยหากต้องการใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

เพื่อประเมินความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบมักทำที่ 72

ชั่วโมงหลังเริ่มมีอาการเพื่อให้เห็นเนื้อตายของตับอ่อนได้

อย่างชัดเจน(15) อย่างไรก็ตามความไวและความจำเพาะ

ในการประเมินความรุนแรงและอัตราตายไม่ได้เหนือไป

กว่าการประเมินโดยใช้ระบบคะแนน รวมทั้งมีความเสี่ยง

ต่อการแพ้สารทึบรังสีที ่ฉีดทางเส้นเลือดและอาจทำให้

ไตวายได้ นอกจากนี้สารทึบรังสีอาจทำให้ตับอ่อนอักเสบ

มีความรุนแรงมากขึน้ โดยสรุปแล้วไม่แนะนำใหใ้ช้เอกซเรย์

คอมพิวเตอร์เพื่อการประเมินความรุนแรงของโรค แต่ใช้

เพื ่อวินิจฉัยแยกโรคอื่น ๆ และเพื่อหาภาวะแทรกซ้อน

เท่านั้น(16)

ตารางที ่5. การทำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันโดยใช้ Modified Glasgow (Imrie)

score(12)

เกณฑ์ ให้ผลบวก

P P
a
 CO 

2
< 60 mmHg

A Age > 55 years

N WBC (Neutrophil) > 15,000

C Calcium < 8 mg/dl

R BUN (Raise) > 45 mg/dl

E LDH (Enzyme) > 600 U/L

A Albumin < 3.2 g/dl

S Sugar > 180 mg/dl
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การใช้เอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (magnetic

resonance imaging) เป็นการตรวจที ่สามารถให้

รายละเอียดได้ดี  โดยเฉพาะสามารถแยกเนื้อตายได้โดย

ผู้ป่วยไม่ต้องได้รับสารทึบรังสี  ซึ่งอาจเป็นพิษต่อไต หรือ

อาจแพ้ได้ แต่การตรวจด้วยเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า

มีราคาแพง ใช้เวลาทำนาน อาจไม่เหมาะกับผู้ป่วยที่มี

อาการไมค่งที่(10, 16)

การรักษาแบบประคบัประคอง (supportive treatment)

การรักษาแบบประคับประคองมีความสำคัญ

ที่สุดในผู ้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันทุกรายทั ้งที ่มี

อาการแบบไม่รุนแรงและท่ีรุนแรง การรักษาประคับประคอง

ที ่ “เพียงพอและทันท่วงที” จะทำให้ผู ้ป่วยมีเวลาใน

การฟื้นตัวและสามารถป้องกันภาวะแทรกซ้อนที่จะตาม

มาได้คือ ระบบอวัยวะล้มเหลว อันได้แก่ ภาวะไตวาย,

ภาวะหายใจล้มเหลว และระบบไหลเวียนโลหิตล้มเหลว

และภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ได้แก่ การคั่งของของเหลว

รอบตับอ่อน (acute peripancreatic fluid collection),

ซิสต์เทียม (pancreatic pseudocyst), เน้ือตายของตับอ่อน

ในระยะเฉยีบพลนั (acute necrotic collection) และเนือ้

ตายของตบัอ่อนทีมี่ผนงัลอ้มรอบ (walled-off necrosis)(1)

การรักษาประคับประคอง จะต้องเริ ่มภายใน

48 - 72 ชั่วโมงแรกหลังเริ่มมีอาการปวด ซึ่งจะสามารถ

ยับยั ้งการอักเสบไม่ให้ลุกลามออกไปได้ ซึ ่งหากเริ ่ม

การรักษาประคับประคองช้าเกินไปหรือไม่เพียงพอ จะมี

การสร้างสารที่ก่อให้เกิดการอักเสบออกมามากมายและ

จะกระตุ้นการอักเสบให้เกิดขึ้นอย่างต่อเนื่องเป็นลูกโซ่ มี

อวัยวะล้มเหลวและภาวะแทรกซ้อนตามมา(17)

ตารางที ่6. การทำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันโดยใช้ Balthazar computed

tomography severity index (grade score + necrosis score; >4 บ่งชี ้ว ่ามี

ความรุนแรง)

Balthazar CT Severity Index Staging: คะแนน

Grade score

A - Normal pancreas 0

B - Focal or diffuse enlargement of pancreas, including contour 1

irregularities, non-homogeneous attenuation of the gland, dilatation of

pancreatic duct, foci of small fluid collections within the gland

C - Same as B plus involvement of peripancreatic fat (stranding) 2

D - Same as B and C plus single, ill-defined fluid collection 3

E - Same as B and C plus ≥ 2 ill-defined fluid collections and/or intra- or 4

peripancreatic gas

Necrosis score (%)

None (Uniform pancreatic enhancement) 0

< 30% 2

30-50% 4

>50% (non-enhancement of over 50% of the gland) 6

Total score 10
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การให้สารน้ำ

การให้สารน้ำอย่างเพียงพอจะช่วยชดเชยภาวะ

ขาดน้ำของผู้ป่วย  อันเนื่องมาจากการที่ผู้ป่วยไม่สามารถ

กินอาหารหรือดื่มน้ำได้ การเสียน้ำจากการอาเจียน และ

การรั่วของสารน้ำออกจากเส้นเลือดภายในร่างกาย (third

space loss) ซึ ่งหากภาวะขาดน้ำของผู ้ป่วยไม่ได้รับ

การแก้ไข อาจจะนำไปสู่การเกิดเนื้อตายภายในตับอ่อน

เน่ืองมาจากเลอืดและออกซเิจนไม่สามารถไปเลีย้งตับอ่อน

ได้อย่างเพียงพอ นอกจากนี้เลือดและออกซิเจนที่ไปเลี้ยง

ลำไส้ไม่เพียงพอ สามารถก่อให้เกิดภาวะขาดเลือดของ

ลำไส้ร่วมด้วย  อันจะเป็นช่องทางเข้าของเชื้อแบคทีเรีย

เข้าสู่กระแสเลือด เพ่ิมโอกาสติดเช้ือในเน้ือตายของตบัอ่อน

(infected wall-off necrosis) และเพิ่มสารก่อการอักเสบ

รวมถงึเพิม่โอกาสเกดิอวยัวะลม้เหลว(9)

หากผู้ป่วยมีความดันโลหิตต่ำ แพทย์ผู้ดูแลต้อง

ให้สารน้ำอย่างรวดเร็ว เพื่อเพิ่มความดันโลหิตให้ขึ้นมา

เป็นปกติก่อน หากผู้ป่วยมีความดันโลหิตปกติแล้ว จะให้

สารน้ำในอัตราโดยเฉลี่ย 250 - 500 มิลลิลิตรต่อชั่วโมง

ท้ังนีใ้ห้ปรับตามอายแุละการทำงานของไต ปอดและหวัใจ

ร่วมด้วย การติดตามปริมาณสารน้ำในร่างกาย ดูได้จาก

ปริมาณปัสสาวะออกอย่างน้อย 50 มิลลิลิตรต่อชั่วโมง

และจากการวัดค่าความดันของหลอดเลือดดำส่วนกลาง

(central venous pressure) ในผู้ป่วยที่ประเมินปริมาณ

สารน้ำในร่างกายได้ยาก และจากการติดตามความเข้ม

เลือดที่ลดลง ณ 24 ชั่วโมงหลังเริ่มการรักษาด้วยสารน้ำ

ในกรณทีีผู้่ป่วยทีมี่ภาวะเลอืดขน้เมือ่แรกรบั(6, 18)

การเฝา้ระวังการขาดออกซเิจนของเนือ้เยือ่

ทำได้โดยการติดตามสัญญาณชีพและปริมาณ

ออกซิเจน (SpO2) อยา่งใกลชิ้ด โดยเฉพาะ 24 ช่ัวโมงแรก

เนื่องจากผู้ป่วยอาจเกิดภาวะหายใจล้มเหลวแทรกซ้อน

ขึ้นมาได้  โดยหากมีปริมาณออกซิเจนต่ำกว่าร้อยละ 95

หรือมีอาการของภาวะดังกล่าว ให้ตรวจเพิ ่มเติมด้วย

การตรวจวเิคราะหแ์กส๊ในเลอืดแดง (arterial blood gas)

และภาพรังสีของปอดนอกจากนี้มีผู้เชี่ยวชาญแนะนำให้

ให้ออกซิเจนเสริม แม้ว่าระดับออกซิเจนจะไม่ต่ำ ในช่วง

24 - 48 ช่ัวโมงแรก(6, 14)

การดแูลเรือ่งสารอาหาร

การให้สารอาหารผ่านระบบทางเดินอาหารนั้น

ดีกว่าการให้สารอาหารผ่านทางหลอดเลือดดำ เนื่องจาก

การทีมี่สารอาหารผา่นระบบทางเดนิอาหารนัน้  ทำใหเ้ยือ่

บุทางเดินอาหารแข็งแรง ป้องกันมิให้เชื้อโรคเข้าสู่กระแส

เลือด และหลกีเลีย่งภาวะแทรกซอ้นจากการใหส้ารอาหาร

ทางหลอดเลือดดำ เช่น การติดเชื ้อของสายที่คาไว้ใน

หลอดเลอืดดำเพือ่ให้สารอาหาร(6, 14)

มีขอ้มูลจาก systematic review ในปี พ.ศ. 2553

โดยนำข้อมูลจาก 4 การศึกษามาวิเคราะห์พบว่า การให้

สารอาหารผ่านทางระบบทางเดินอาหารในผู้ป่วยที่มีตับ

อ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดรุนแรง สามารถลดอัตราตาย

(RR 0.18; 95% CI 0.06 - 0.58), อัตราการติดเชื้อ (RR

0.39; 95% CI 0.23 - 0.65), และลดโอกาสที่ผู้ป่วยจะ

ต้องได้รับการรักษาด้วยการผ่าตัด (RR 0.38; 95% CI

0.22 - 0.66)(19)

ในผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดไม่

รุนแรง  มักจะสามารถเริม่กนิอาหารเองทางปากไดภ้ายใน

3 - 7 วัน และไมต้่องไดรั้บสารอาหารผา่นทางหลอดเลอืด

ดำ โดยให้เริ่มกินได้เมื่ออาการทั่วไปดีขึ้นและอาการปวด

ลดลง  สามารถเริ่มด้วยอาหารอ่อนได้เลย โดยไม่ต้อง

กินอาหารเหลวใสก่อน ซึ่งจะลดระยะเวลาในการนอน

โรงพยาบาลจากเฉลีย่ 8 วนั เปน็ 5 วนั โดยทีผู้่ป่วยไมไ่ดมี้

อาการปวดหรือคลื่นไส้อาเจียนมากกว่ากลุ่มที่เริ ่มจาก

อาหารเหลวใส(20) และไม่ต้องให้เอนไซม์ตับอ่อนเสริม

เว้นแต่ผู ้ป่วยมีภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดที่มี

เนือ้ตายชนดิทีรุ่นแรง(6, 14)

ในผู้ป่วยที่มีตับอ่อนเฉียบพลันชนิดรุนแรง อาจ

ไม่สามารถกินอาหารทางปากได้นานหลายสัปดาห์ซึ ่ง

การให้สารอาหารผ่านทางระบบทางเดินอาหารสามารถ

ทำได้ผ่านทางทอ่ให้อาหาร  แต่เดิมเช่ือว่าการให้สารอาหาร

เข้าสู ่ลำไส้เล็กส่วนเจจูนัมโดยตรงจะลดการกระตุ ้น
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การหลั่งเอนไซม์ของตับอ่อน แต่มีการศึกษาแบบ meta-

analysis เปรียบเทียบระหว่างการให้สารอาหารผ่านทาง

ท่อ nasogastric เทียบกับท่อ nasojejunal ในผู้ป่วยตับ

อักเสบเฉียบพลันชนิดรุนแรง  พบว่าการให้สารอาหาร

ผ่านทางท่อ nasogastric ไม่ด้อยกว่าการให้ทางท่อ

nasojejunal โดยมีอัตราการเสียชีวิต, อาการท้องเสีย,

อาการปวด และสามารถรับอาหารได้ไม่แตกต่างกัน(6, 14, 21, 22)

การให้ยาแก้ปวด

ผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจะมีอาการ

ปวดท้องรุนแรง การให้ยาแก้ปวดมีความสำคัญอย่างมาก

ในการช่วยเหลือผู้ป่วย  โดยมักใช้ยาในกลุ่มอนุพันธ์ของ

ฝิ่น โดยยาในกลุ่มนี้ไม่มีตัวใดที่เหนือกว่าตัวอื่น ๆ ทั้งใน

แง่ประสิทธิภาพและผลข้างเคียง โดยยา pethidine และ

buprenorphine มีขอ้มูลการใชม้ากทีสุ่ด(6, 14)

การใหย้าเพือ่ยบัยัง้การหลัง่กรดในกระเพาะ

แม้ว่า pH ท่ีเป็นกรดในลำไส้ส่วนดูโอดีนัมสามารถ

กระตุ้นให้ตับอ่อนหลั่งน้ำย่อยและ NaHCO3 ออกมา

แตก่มี็การศกึษาแบบ meta-analysis พบวา่การใหย้าเพือ่

ยับยั้งการหลั่งกรดในกระเพาะ ไม่มีประโยชน์ในการลด

อาการหรือการเกิดภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยที่มีตับอ่อน

อักเสบเฉียบพลัน(23) ดังนั ้นจึงไม่มีคำแนะนำให้ให้ยา

ยับยั้งการหลั่งกรดในกระเพาะอาหารในผู้ป่วยตับอ่อน

อักเสบเฉียบพลันทุกราย แต่จะให้เมื่อมีข้อบ่งชี้อื่นเท่านั้น

เช่น ป้องกนั stress-related mucosal disease หรือรักษา

เลอืดออกในทางเดนิอาหาร เปน็ตน้

การรกัษาดว้ยยาอืน่ๆ

Somatostatin เป็นยาที่ออกฤทธิ์ยับยั้งการหลั่ง

น้ำย่อยของตับอ่อน และ protease inhibitor เป็นยาที่

ออกฤทธิ ์ยับยั ้งเอนไซม์ของตับอ่อนที่ฤทธิ ์ย่อยโปรตีน

อันจะทำใหตั้บอ่อนเกิดการยอ่ยเน้ือเย่ือของตนเอง  แต่จาก

การศึกษาที่ผ่านมาพบว่ายาทั้ง 2 กลุ่มนี้ไม่มีประโยชน์ใน

ผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน(24)

การย้ายผู้ป่วยเข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วยหน่วยอภิบาล

(intensive care unit: ICU)

ในผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดรุนแรง

มีระบบอวัยวะล้มเหลว ต้องให้สารน้ำปริมาณมากและ

ต้องใช้เครื ่องช่วยหายใจ จำเป็นต้องได้รับการประเมิน

อย่างใกล้ชิด ควรได้รับการย้ายเข้ารับการรักษาในหอ

ผู้ป่วยหนว่ยอภบิาล(6, 14)

การรักษาผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่เกิดจาก

Hypertriglyceridemia

การร ักษาผ ู ้ป ่ วยท ี ่ม ี ระด ับไตรกล ี เซอไรด ์

(triglyceride) ในเลือดสูงจนเป็นเหตุทำให้เกิดตับอ่อน

อักเสบเฉียบพลันนั้น มักมีระดับสูงมาก ซึ่งการลดระดับ

ไตรกลีเซอไรด์ในเลือดอย่างรวดเร็วสามารถทำได้โดย

การทำ apheresis แต่อย่างไรก็ตาม ไม่สามารถทำได้ใน

ทุกโรงพยาบาลเนื่องจากต้องอาศัยเครื่องมือและบุคลากร

เฉพาะ และมีค่าใช้จ่ายสูง ส่วนการรักษาด้วยยาสามารถ

ให้การรักษาด้วยอินซูลิน (insulin) ร่วมกับเฮปาริน (heparin)

ซ่ึงจะเพิม่การทำงานของ lipoprotein lipase(25)

การรกัษาตบัออ่นอกัเสบเฉยีบพลนัทีเ่กดิจากนิว่

การส่องกล้องทางเดินน้ำดี (endoscopic

retrograde cholangioscopy) มีอัตราความสำเร็จใน

การรักษานิ่วในท่อน้ำดีร้อยละ 85 - 90 แต่อย่างไรก็ตาม

หลังการส่องกล้องทางเดินน้ำดีอาจทำให้ตับอ่อนอักเสบ

แย่ลงได้  มีการศึกษาแบบ systematic review พบว่า

การส่องกล้องทางเด ินน้ำดีในผู ้ป ่วยตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลันที่เกิดจากนิ่ว ทั้งชนิดที่รุนแรงและไม่รุนแรงนั้น

ไม่ลดอตัราการเสยีชวีติและไมล่ดภาวะแทรกซอ้น   โดยจะ

พิจารณาทำการส่องกล้องทางเดินน้ำดีในผู้ป่วยท่ีมีหลักฐาน

ของการอุดตันทางเดินน้ำดีหรือมีการติดเชื้อของทางเดิน

น้ำดีเท่านั้น(26)

เนื่องจากในตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจากนิ่วมี

อัตราการเกิดซ้ำร้อยละ 29 - 63 ในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลันจากนิ่วชนิดที่ไม่รุนแรง ควรได้รับการตัดถุงน้ำดี
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ในการนอนโรงพยาบาลรอบนั้นๆ หรือภายใน 6 สัปดาห์

แต่ในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจากนิ่วชนิดรุนแรง

ควรเลื่อนการผ่าตัดไปจนกว่าผู้ป่วยจะหายจากตับอ่อน

อักเสบเฉยีบพลนั(11, 27, 28)

การรักษาภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ีของตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลัน

ตาม Atlanta classification ภาวะแทรกซ้อน

เฉพาะที่ ได้แก่ การคั่งของของเหลวรอบตับอ่อน (acute

peripancreatic fluid collection), ซิสตเ์ทยีม (pancreatic

pseudocyst), เนื้อตายของตับอ่อนในระยะเฉียบพลัน

(acute necrotic collection) และเนือ้ตายของตบัอ่อนทีมี่

ผนงัลอ้มรอบ (walled-off necrosis) ทัง้ทีเ่ปน็แบบปลอด

เช้ือ (sterile) และแบบตดิเช้ือ (infected)

การคั ่งของของเหลวรอบตับอ่อน (acute

peripancreatic fluid collection) มักพบในระยะแรกของ

ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน จากการทำเอกซเรยค์อมพิวเตอร์

จะพบว่าเป็นน้ำรอบๆ ตับอ่อนเฉพาะที่ในบริเวณหลัง

เยื่อบุช่องท้อง (retroperitoneum) มีลักษณะเป็นเนื้อ

เดียวกัน (homogeneous) และไม่มีองค์ประกอบที่เป็น

เนื้อไม่พบผนังล้อมรอบ มักหายไปเองโดยไม่ต้องรักษา

และไมมี่การตดิเชือ้แทรกซอ้น แตห่ากคงอยูน่านเกนิกวา่ 4

สัปดาห์จะเกิดผนังมาล้อมรอบพัฒนาไปเป็นซิสต์เทียมของ

ตับอ่อน(1)

ซิสต์เท ียมของตับอ่อน (pancreatic

pseudocyst) พัฒนามาจากการคั่งของของเหลวรอบ

ตับอ่อนต่างกันที่มีผนังล้อมรอบชัดเจน ส่วนใหญ่หายได้

เองโดยไมต่อ้งระบายออก(1, 21)

เนื ้อตายของตับอ่อนในระยะเฉียบพลัน

(acute necrotic collection) คล้ายการคั่งของของเหลว

รอบตับอ่อน แต่จะพบว่ามีส่วนที ่เป็นเนื ้อตายรวมอยู ่

ภายในด้วย ซึ่งอาจจะแยกยากจากการคั่งของของเหลว

รอบตับอ่อนในช่วงอาทิตย์แรก(1)

เน้ือตายของตับอ่อนท่ีมีผนังล้อมรอบ (walled-

off necrosis) พฒันามาจากเนือ้ตายของตบัอ่อนในระยะ

เฉียบพลันโดยพบมีผนังล้อมรอบ(1)

แนวทางการรกัษาซสิต์เทยีมของตบัออ่น

ในอดีตมักจะรักษาต่อเมื่อซิสต์เทียมของตับอ่อน

นั้นมีขนาดมากกว่า 6 ซม. และ/หรือขนาดโตขึ้นเมื่อตรวจ

ติดตามไปและไม่หายไปเองใน 6 สัปดาห์ แต่ปัจจุบัน

จะรักษากต็อ่เมือ่มีอาการหรอืมีภาวะแทรกซอ้น เช่น ปวด,

ติดเชื้อ, กดเบียดอวัยวะข้างเคียง หรือมีเลือดออกภายใน

การรักษาประกอบด้วยการระบาย (drainage) ผ่านทาง

การส่องกล้อง (endoscopic), ผ่านทางการเจาะผ่าน

ผิวหนัง (percutaneous/ interventional) และผ่านทาง

การผา่ตดั (surgical)(21)

การรักษาซิสต์เทียมของตับอ่อนด้วยการระบาย

ผ่านทางการสอ่งกลอ้ง (endoscopic drainage) แบ่งเป็น

• การระบายผ่านทางการเจาะผ่านผนังโดย

แยกเป็นเทคนิคธรรมดา (conventional transmural

drainage) หรือใช้การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้อง

(endoscopic ultrasonography) เป็นตัวนำทาง (EUS-

guided tran-smural drainage)

• การระบายผ่านทางร ูเปิดของท่อตับอ่อน

(transpapillary drainage)

การระบายซิสต์เทียมของตับอ่อนผ่านการส่อง

กล้องถือเป็นวิธีมาตรฐานในการรักษา มีการศึกษาแบบ

randomized trial เปรียบเทียบกับการระบายด้วยวิธี

การผ่าตัด พบว่าการระบายผ่านทางการส่องกล้องไม่พบ

การกลับเป็นซ้ำเมื่อติดตามไปนาน 24 เดือน มีระยะเวลา

ในการนอนโรงพยาบาลสั้นกว่าและมีค่าใช้จ่ายที่ต่ำกว่า

การระบายผ่านทางการผ่าตัด  โดยมีอัตราความสำเร็จ

ของการรกัษาและภาวะแทรกซอ้นไมแ่ตกตา่งกนั(29)  โดยมี

อัตราความสำเรจ็ทางเทคนคิร้อยละ 88 และมีอัตราการเกิด

ภาวะแทรกซอ้นร้อยละ 11(30)

ส่วนการเลือกว่าจะระบายผ่านทางการส่องกล้อง

ผ่านทางการเจาะผ่านผนังด้วยวิธีธรรมดา (conventional

transmural drainage) หรือใช้การอัลตราซาวด์ผ่าน
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การส่องกล้องเป็นตัวนำทาง (EUS-guided transmural

drainage) นั้น  มีการศึกษาแบบ meta-analysis พบว่า

การใช้การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้อง เป็นตัวนำทาง

นั้นมีอัตราประสบความสำเร็จทางเทคนิค (technical

success rate) ทีสู่งกวา่วธิธีรรมดา ส่วนอตัราความสำเรจ็

ระยะส้ัน (หายจากอาการ และขนาดถงุน้ำลดลงร้อยละ  30

ท่ี 4 - 6 สัปดาห์), อัตราความสำเรจ็ระยะยาว (การหายไป

ของอาการและถุงน้ำที่ 6 เดือน) และภาวะแทรกซ้อนโดย

รวม (เลือดออก, ติดเชื้อ, การเลื่อนของ stent, pneumo-

peritoneum, การเจาะทะลเุขา้ในชอ่งทอ้ง) ไม่แตกต่างกัน

พบว่ามีผู้ป่วยเสียชีวิตสองรายจากการตกเลือดในกลุ่มวิธี

ธรรมดา  ดังนั้นจึงแนะนำว่าหากผู้ป่วยมีซิสต์เทียมของ

ตับอ่อนที่กดโป่งออกมาสามารถใช้ได้ทั้ง 2 วิธี ส่วนผู้ป่วย

ที่มีซิสต์เทียมของตับอ่อนที่ไม่กดโป่งออกมา, มีความดัน

พอร์ทอลสูง, มีการแข็งตัวของเลือดผิดปกติและมีภาวะ

แทรกซ้อนจากการระบายด้วยวิธีธรรมดาแนะนำให้ใช้

การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวนำทาง(31)

การระบายผ่านทางรูเปิดของท่อตับอ่อน (tran-

spapillary drainage) เปน็การใสท่อ่ (stent) เข้าไป ในท่อ

ตับอ่อน  โดยจะใช้ในกรณีที่ซิสต์เทียมของตับอ่อนขนาด

เล็กกว่า 7 ซม. หรือ มีหลักฐานแสดงวา่ ท่อตับอ่อนมีการตีบ

หรืออุดตัน หรือมีการเชื่อมต่อระหว่างท่อตับอ่อนกับถุงน้ำ

ซึ ่งอาจประเมิน pancreatogram จากตรวจด้วยคลื่น

แม่เหล็กไฟฟ้า (MRP) หรือจากการฉีดสีเข้าท่อตับอ่อน

ทางการส่องกล้อง (ERP) ซึ่งการระบายผ่านวิธีนี้มีข้อดี

คือ มีโอกาสตกเลือดหรือทะลุต่ำกว่าการระบายผ่านทาง

การเจาะผ่านผนัง แต่ก็มีข้อเสียคือท่อที่ใส่คาไว้ในท่อ

ตับอ่อนเองนั้นอาจทำให้เกิดท่อตับอ่อนเกิดแผลเป็น และ

ทำให้ท่อตับอ่อนตีบในภายหลัง(32)

การศึกษาเปรียบเทียบระหว่างการระบายซิสต์

เทียมของตับอ่อนผ่านทางการส่องกล้องผ่านทางการเจาะ

ผ่านผนังเทียบกับการระบายผ่านทางรูเปิดของท่อตับอ่อน

พบว่าไม่มีความแตกต่างในแง่ของอัตราความสำเร ็จ

ทางเทคนิคและอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อน(30)

หลังจากที่ใส่ท่อระบายเข้าไปคาไว้ในท่อตับอ่อน

มีการศกึษาแบบ randomized trial พบวา่การดงึทอ่ระบาย

ออกสัมพันธ์กับการเกิดซ้ำของถุงน้ำรอบตับอ่อน โดยมัก

พบในผู้ป่วยที่มีการรั่วของท่อตับอ่อนร่วมด้วย(33) ดังนั้น

ต้องดึงท่อระบายดังกล่าวออกในเวลาที ่เหมาะสมโดย

อาศัยข้อมูลทางคลินิกประกอบการตัดสินใจ

การระบายซิสต์เทียมของตับอ่อนผ่านทางการเจาะ

ผ่านผิวหนัง

เป็นวิธีที่ไม่แนะนำ เนื่องจากมีอัตราความสำเร็จ

ของการระบายในระยะยาวเพียงร้อยละ 50 และมีโอกาส

เกดิภาวะแทรกซอ้นสงูถงึรอ้ยละ 10 - 20 ภาวะแทรกซอ้น

ทีส่ำคญัไดแ้ก ่การเกดิ fistula และการตดิเชือ้(21, 34)

การระบายซสิต์เทยีมของตบัออ่นผา่นทางการผา่ตัด

โดยทั่วไป เป็นวิธีที ่ไม่แนะนำเนื่องจากมีอัตรา

เสยีชวีติสงูถงึรอ้ยละ 5 - 10 การผา่ตดัจะระบายซสิตเ์ทยีม

ของตับอ่อนเข้าสู่กระเพาะหรือลำไส้เล็ก จะใช้วิธีการนี้ก็

ต่อเมือ่การระบายซสิตเ์ทยีมของตบัอ่อนดว้ยการสอ่งกลอ้ง

หรือเจาะผ่านทางผิวหนังไม่ประสบความสำเร็จ หรือมี

ซิสต์เทยีมของตบัอ่อนหลายตำแหนง่หรอืขนาดใหญม่าก ๆ

หรือสงสัยว่ามีซิสต์เทียมของตับอ่อนร่วมกับสงสัยมะเร็ง

ตับอ่อนในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง(21)

แนวทางการรักษาตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันท่ีมีเน้ือตาย

(pancreatic necrosis)

โดยตัวของเนื้อตายของตับอ่อนเองนั้นไม่จำเป็น

ต้องได้รับการรักษาหากไม่มีภาวะแทรกซ้อน โดยเฉพาะ

การติดเชื้อ การติดเชื้อของตับอ่อนอักเสบเนื้อตายนั้นเป็น

ปัจจัยทำนายการเสียชีวิตท่ีสำคัญและต้องการการรักษาเฉพาะ

จึงต้องแยกให้ได้ว่าผู้ป่วยที่มีเนื้อตายของตับอ่อนรายใดมี

หรือไม่มีการตดิเช้ือร่วมด้วย  การตดิเช้ือของตบัอ่อนอักเสบ

ชนิดที่มีเนื ้อตายนั้น ต้องสงสัยในผู้ป่วยที่มี systemic

inflammatory response syndrome นานเกินกว่า 2 สัปดาห์

หรือ อาการแย่ลง หรือ จากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์พบ

extraluminal gas ในตับอ่อนหรือรอบๆ ตับอ่อน(21, 35)
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แต่หากไม่มีอาการต้องสงสัยดังกล่าวก็ไม่มีความจำเป็นต้อง

ไดรั้บการเจาะระบาย และไมต่อ้งทำการพสูิจนว์า่มกีารตดิ

เชื้อหรือไม่

การรักษาตับอ่อนอกัเสบเฉียบพลันท่ีมีเน้ือตายทีไ่ม่มี

การตดิเช้ือ (sterile pancreatic necrosis)

ผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีเนื้อตาย

ชนิดที ่ไม่มีการติดเชื ้อ (FNAB negative) ควรได้รับ

การรักษาแบบประคับประคอง  แต่อย่างไรก็ตามหากผู้ป่วย

อาการแยล่ง, มีอวัยวะลม้เหลวทีไ่ม่ดีข้ึน, มีอาการปวดทอ้ง

รุนแรง หรือมีการกดเบียดของอวัยวะข้างเคียง เช่น กดเบียด

ทางเดินอาหาร หรือทางเดินน้ำดี จะต้องได้รับการรักษา

ดว้ยการระบายออก(36, 37)

การให้ยาปฏิชีวนะเพ่ือป้องกันการติดเช้ือในผู้ป่วยตับ

ออ่นอกัเสบเฉยีบพลนัทีม่เีนือ้ตาย

อัตราตายของผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

ชนิดที่มีเนื้อตายที่ไม่ติดเชื้อมีอัตราการเสียชีวิตประมาณ

ร้อยละ 10 แตห่ากมกีารตดิเชือ้ร่วมดว้ยจะมอัีตราการเสยี

ชีว ิตสูงถึงร้อยละ 50 การป้องกันการติดเชื ้อด้วยยา

ปฏิชีวนะในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีเนื้อตาย

ยังเป็นการรักษาที่มีข้อถกเถียงกันมาก โดยการศึกษา

ในอดีตมีความแตกต่างกันในการนิยาม, สูตรยาปฏิชีวนะ

และการออกแบบการศึกษา(21, 38) โดยมีวัตถุประสงค์ คือ

ป้องกันการติดเชื้อของเนื้อตายของตับอ่อน เพื่อลดอัตรา

การเสียชีวิต แต่ก็อาจมีข้อเสียคือ เพิ ่มความเสี ่ยงต่อ

การดื้อยาของการติดเชื้อแบคทีเรียที่อาจเกิดในอนาคต

และเพิ ่มโอกาสการติดเชื ้อรา ชนิดของยาปฏิชีวนะที ่

สามารถเข้าสู ่เนื ้อเยื ่อตับอ่อนได้อย่างเพียงพอ ได้แก่

third generation cephalosporins, piperacillin,

fluoroquinolones, imipenem, metronidazole(39)

มีการศกึษาแบบ systematic review and meta-

analysis ท่ีรวบรวมข้อมูลจากการศึกษาแบบ randomized

control trial จำนวน 7 การศกึษาตัง้แตปี่ พ.ศ.2536 - 2550

ในเรื ่องประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการให้ยา

ปฏิชีวนะเพื่อป้องกันการติดเชื้อในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลันที่มีตับอ่อนอักเสบเนื้อตายจากการตรวจด้วย

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์  พบว่าการให้ยาปฏิชีวนะไม่ลด

อัตราการเสียชีวิต (risk ratio 0.6; 0.34 - 1.05) และไม่

ลดอตัราการตดิเชือ้ของตบัอ่อนอกัเสบเนือ้ตาย (risk ratio

0.85; 0.57 - 1.26) และไม่เพิ่มอัตราการติดเชื้อรา (risk

ratio 1.06; 0.41 - 2.7) เม่ือมีการวเิคราะหย์าปฏชีิวนะใน

แต่ละกลุ ่มพบว่ายาปฏิชีวนะ imipenem สามารถลด

อัตราการติดเชื้อของตับอ่อนอักเสบเนื้อตาย (risk ratio

0.34; 0.13 - 0.84) ได้  โดยไม่เพิ่มอัตราการติดเชื้อรา

(risk ratio 0.42; 0.05 - 3.64) แตไ่ม่ลดอตัราการเสยีชวีติ

(risk ratio 0.7; 0.28 - 1.75) แตอ่ยา่งใด(40)

แนวทางการรักษาตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีเนื้อ

ตายทีม่กีารตดิเช้ือ (infected pancreatic necrosis)

การวินิจฉัยจะต้องใช้การดูภาพเอกซเรย์คอม

พิวเตอรพ์บส่วนทีเ่ป็นเนือ้ตาย ร่วมกบัการทำ fine-needle

aspiration เพือ่ส่งตรวจทางจลุชีววทิยา พบเชือ้จากการสง่

ย้อม gram stain และส่งเพาะเช้ือโดย ใช้การทำอัลตราซาวด์

หรือเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เป็นตัวนำทาง  ซึ่งมีความไว

ร้อยละ 88 และความจำเพาะรอ้ยละ 90(37, 41)

ผู้ป่วยส่วนหน่ึงท่ีอาการดีข้ึน และไม่มีระบบอวัยวะ

ล้มเหลว สามารถรกัษาแบบประคบัประคองได ้โดยไมต่อ้ง

ไประบายออก มีการศกึษาแบบ multicenter prospective

observational cohort study ที่เก็บข้อมูลในช่วงปี พ.ศ.

2547 - 2551 มีผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเนื้อตายทั้งหมด

397 ราย  โดยพบวา่ผูป่้วยรอ้ยละ 30 ของผูป่้วยกลุม่นีท้ีมี่

การติดเชื้อมีอัตราตายสูงถึงร้อยละ 20  โดยพบว่ากลุ่ม

ที่เสียชีวิตเป็นกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยการระบายไม่ว่า

จะเป็นการผ่าตัดหรือการใส่สายระบาย  ดังนั้นการเลื่อน

เวลาการทำการรกัษาดว้ยการระบายหรอืผ่าตดั ออกไปจน

กว่าลักษณะอาการทางคลินิกจะดีขึ ้น โดยติดตามด้วย

APACHE II score ก็จะเป็นประโยชน์ ลดอัตราตายลงได้

เช่น ในบางการศึกษาพบว่าควรเลื่อนการผ่าตัดออกไป

ประมาณ 4 สัปดาหห์ลงัรบัไวน้อนในโรงพยาบาล เปน็ตน้
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นอกจากนี้ยังพบว่ามีผู้ป่วยอีกส่วนหนึ่งจำนวน  11 ราย

จากผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเนื้อตายทั้งหมด 397 รายที่มี

การตดิเชือ้ร่วมดว้ย ไดรั้บการรกัษาดว้ยการใหย้าปฏชีิวนะ

เพียงอย่างเดียวแล้วอาการดีขึ ้น ดังนั ้นการเลือกวิธ ี

การรักษาโดยการให้ยาปฏิชีวนะเพียงอย่างเดียวก็ทำได้

ในผู้ป่วยบางรายที่มีลักษณะทางคลินิก และผลติดตาม

ภาพทางรังสีวิทยาของตับอ่อนดีขึ้นมาก(42)

ในผู้ป่วยที่อาการแย่ลง มีความจำเป็นต้องได้รับ

การรักษาด้วยการระบายส่วนเนื้อตายที่ติดเชื ้อออก มี

การศึกษาแบบ randomized prospective study เพื่อ

เปรียบเทยีบการผา่ตดั open necrosectomy ใน 48 - 72

ชั่วโมงแรก  เทียบกับการทำในวันที่ 12 หรือหลังจากนั้น

เป็นต้นไป พบว่าการทำในระยะแรก มีอัตราการเสียชีวิต

สูงถึงร้อยละ 56 ในขณะที่การระบายในระยะหลังที ่มี

อัตราการเสียชีวิตร้อยละ 27(43) ดังนั้นควรจะพยายามยื้อ

เวลาให้นานที่สุดเท่าที่ผู้ป่วยสามารถจะทนได้ โดยทั่วไป

ถือเอาท่ีอย่างน้อย 3 - 4 สัปดาห์หลังเร่ิมมีอาการ   เน่ืองจาก

จะสามารถแยกเนื้อตายออกจากเนื้อที่ยังมีชีวิตได้อย่าง

ชัดเจน และลดการตัดเนื ้อเอาออกมากเกินความ

จำเป็น(28, 36)

วิธีการรักษาสามารถทำได้หลายวิธีคล้ายกับ

การระบายซสิตเ์ทยีมของตบัอ่อน ไดแ้ก ่ทางการสอ่งกลอ้ง

(transgastric หรือ transduodenal endoscopy), ทาง

การเจาะผ่านผิวหนัง (image-guided percutaneous)

และทางการผา่ตดั (laparoscopy, retroperitoneoscopy,

และ open)(36)

การรกัษาตบัออ่นอกัเสบเนือ้ตายดว้ยการสอ่งกลอ้ง

มีการศกึษาแบบ randomized multicenter  ช่ือ

PANTER trial เรื่องการรักษาตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

ที่มีเนื้อตายด้วยการผ่าตัดเทียบกับการรักษาแบบความ

รุนแรงน้อย (minimally invasive step up) ไปหาความ

รุนแรงมาก  ซึ่งเริ่มด้วยการรักษาแบบการเจาะผ่านทาง

ผิวหนังหรือการเจาะระบายผ่านกระเพาะอาหาร หาก

อาการไมดี่ข้ึนใน 72 ช่ัวโมงหรอืระบายไดไ้ม่เพียงพอ  จึงจะ

ใช้วิธีการระบายแบบ video-assisted retroperitoneal

debridement (VARD) with postoperative lavage

ร่วมเข้าไปด้วย โดยพบว่าการรักษาแบบความรุนแรงน้อย

ไปหาความรุนแรงมาก มีผลรวมของอัตราการเกิดผล

ข้างเคียงที่สำคัญหรืออัตราการเสียชีวิตต่ำกว่า (risk ratio

0.57; 0.38 - 0.87) และมีระบบอวัยวะล้มเหลวเกิดขึ้น

ใหมต่ำ่กวา่ (risk ratio 0.28; 0.11 - 0.67) การผา่ตดั(44)

การรักษาตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีเนื้อตายด้วย

การเจาะผ่านผิวหนังโดยใช้การตรวจทางรังสีวิทยาเป็น

ตัวนำทาง (image-guided percutaneous drainage)

มีข้อมูลจาก systematic review พบว่าอัตรา

ความสำเร็จร้อยละ 55 อัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อน

ร้อยละ 21  โดยเฉพาะอยา่งยิง่การเกดิ fistula, การตกเลอืด

และการเจาะทะลุเข้าช่องท้อง(45)

การรักษาตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีเนื้อตายด้วย

การผ่าตัด (open necrosectomy)

มีอัตราการทุพพลภาพที ่สูงคือรายงานตั ้งแต่

ร้อยละ 34 - 95 โดยอาจเกิดทันทีหลังการผ่าตัด เช่น

ลำไส้ร่ัวหรอืทะล,ุ แผลตดิเชือ้ และมกีารตกเลอืด และอาจ

เกิดในระยะยาวภายหลังการผ่าตัด เช่น pancreatico-

cutaneous และ entero-cutaneous fistulae, endocrine

และ exocrine insufficiency  และ abdominal wall hernia

และมอัีตราการเสยีชวีติรอ้ยละ 6 - 25(36)

สรุป

ปัจจุบันได้มีการใช้คำนิยามและการจัดหมวดหมู่

ของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันใหม่ที่เรียกว่า Atlanta

classification ปี พ.ศ. 2556  ซ่ึงไดแ้บง่ระดบัความรนุแรง

ของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันออกเป็นระดับที่รุนแรงน้อย

รุนแรงปานกลางและรุนแรงมาก โดยประมาณร้อยละ 80

จะเป็นกลุ่มผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดที่รุนแรง

น้อย  ปัจจุบันพบว่ามีปัจจัยหลายอย่างทั้งทางคลินิก,

ทางการตรวจทางห้องปฏิบัติการและทางการตรวจทาง
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รังสีวิทยาที่ใช้ทำนายระดับความรุนแรงของโรคตับอ่อน

อักเสบเฉยีบพลนั ไดแ้ก ่CRP, ESR, D-dimer และระดบั

ความเข้มเลือด การใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ทำนายความ

รุนแรงของตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั ไม่สามารถใชใ้นตอน

แรกรับได้  เนื่องจากการเกิดตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

ที่มีเนื ้อตายจะเกิดตามหลังประมาณ 24 - 48 ชั่วโมง

หลังเริ่มมีอาการ  จึงไม่แนะนำให้ใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

เพื่อการประเมินความรุนแรงของโรค แต่ใช้เพื่อวินิจฉัย

แยกโรคอื่นๆ และเพื่อหาภาวะแทรกซ้อนเท่านั้น  แต่ไม่

ว่าตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจะมีระดับความรุนแรงใด

การรกัษาประคบัประคองยงัคงเปน็การรกัษาทีส่ำคญัทีสุ่ด

เสมอ ซึ่งหมายถึงการดูแลผู้ป่วยให้มีการไหลเวียนโลหิต

ที่ดีและมีระดับออกซิเจนไปเลี้ยงเนื้อเยื่อเพียงพอ, ลด

อาการปวดของผู้ป่วย, ให้สารอาหารอย่างเพียงพอ, และ

เฝ้าติดตามอาการผู้ป่วยอย่างใกล้ชิดในหออภิบาลผู้ป่วย

หนัก แต่หากมีภาวะแทรกซ้อน และก่อให้เกิดอาการที่

แย่ลง มีความจำเป็นต้องได้รับการรักษาภาวะแทรกซอ้นน้ัน

ด้วยการทำหัตถการเพิ่มเติมที่มีทั้งวิธีทางการส่องกล้อง,

ทางการเจาะผา่นผวิหนงั หรอืทางการผา่ตดัตอ่ไป
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