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ลักษณะของผู้ป่วยวัณโรคที่เคยมีประวัติการรักษามาก่อน

นพดล วันต๊ะ ส.ม.*

กิตติพัทธ์ เอี่ยมรอด ปร.ด.**

วิทยา สวัสดิวุฒิพงศ์ พ.บ.***

* โรงพยาบาลบ้านตาก ** ส�านักงานสาธารณสุขจังหวัดตาก 
*** โรงพยาบาลแม่สอด กระทรวงสาธารณสุข

นิพนธ์ต้นฉบับ 
Original Article

บทคัดย่อ

 ผูป่้วยทีเ่คยมปีระวตักิารรกัษาวัณโรคมาก่อน เป็นกลุม่เสีย่งต่อการดือ้ยาวณัโรค การศกึษานีม้วีตัถปุระสงค์เพือ่ศกึษา
ลักษณะของผู้ป่วยวัณโรคที่เคยมีประวัติการรักษามาก่อนในจังหวัดตาก โดยทบทวนเวชระเบียนผู้ป่วยวัณโรคที่รักษาซ�า้ 
จากการกลับเป็นซ�า้ ภายหลังจากล้มเหลว และภายหลังจากการขาดยา ที่ขึ้นทะเบียนรักษาระหว่างวันที่ 1 ตุลาคม พ.ศ. 
2553 ถึง 30 กันยายน พ.ศ. 2556 ในจังหวัดตาก จ�านวน 106 ราย
 จากการศึกษาพบผู้ป่วยเป็นประเภทกลับเป็นซ�้าร้อยละ 50.9 รักษาซ�้าภายหลังจากล้มเหลวร้อยละ 27.4 และ 
รักษาซ�า้ภายหลังจากขาดยาร้อยละ 21.7 เป็นคนไทยร้อยละ 51.9 และไม่ใช่คนไทยร้อยละ 48.1 เพศชายร้อยละ 69.8  
พบผูป่้วยในกลุม่อาย ุ41 – 60 ปี มากทีส่ดุร้อยละ 41.5 ส่วนใหญ่ประกอบอาชพีรบัจ้างหรอืค้าขายร้อยละ 63.2 มผีลเสมหะ
บวกร้อยละ 95.3 โดยพบมีผลลบร้อยละ 4.7 ซึ่งทั้งหมดพบในกลุ่มรักษาซ�า้ภายหลังจากขาดยา การส่งตรวจเสมหะเพาะ
เชือ้พบว่าให้ผลบวกร้อยละ 84.9 โดยร้อยละ 12.3 ให้ผลเพาะเชือ้ไม่ขึน้ ซึง่พบได้ในกลุม่รักษาซ�า้ภายหลงัจากขาดยาสงูกว่า
กลุ่มอื่น ส่วนการทดสอบความไวต่อยา พบเป็นวัณโรคดื้อยาหลายขนาน 1 ราย (ร้อยละ 0.9) ผลการรักษาพบว่าประสบ
ความส�าเร็จร้อยละ 67.0 ซึ่งใกล้เคียงกันทั้งในกลุ่มกลับเป็นซ�า้ กลุ่มรักษาซ�้าภายหลังล้มเหลว และกลุ่มรักษาซ�า้ภายหลัง
ขาดยา อย่างไรก็ตามพบว่า ในกลุ่มผู้ป่วยที่กลับเป็นซ�า้เสียชีวิตในระหว่างการรักษาค่อนข้างสูง คือ ร้อยละ 13.0 ส�าหรับ
กลุ่มผู้ป่วยรักษาซ�้าภายหลังล้มเหลวก็มีผลการรักษาล้มเหลวค่อนข้างสูง คือ ร้อยละ 20.7 ส่วนกลุ่มรักษาซ�้าภายหลังขาด
ยา ก็ยังมีผู้ป่วยร้อยละ 21.7 ที่ขาดการรักษา
 ผูป่้วยวณัโรคทีเ่คยมปีระวตักิารรกัษามาก่อน มโีอกาสเสียชวีติ ล้มเหลว และขาดยา ดงันัน้บุคลากรทีดู่แลผูป่้วยวณัโรค
ต้องเข้มงวดต่อการก�ากับการกินยาและติดตามการรักษาอย่างใกล้ชิด เพื่อเพิ่มความส�าเร็จของการรักษา และป้องกันการ 
กลายเป็นผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลายขนาน

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่ 27 ตุลาคม 2558
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นพดล วันต๊ะ และคณะ 

บทน�า
 วัณโรคดื้อยาในประเทศไทยเป็นปัญหาที่พบมา
ยาวนานเกือบ 50 ปี ตั้งแต่เริ่มมีโครงการควบคุมวัณโรค 
เนื่องจากประเทศไทยยังควบคุมวัณโรคได้ไม่ดีเท่าที่ควร 
ท�าให้ผู้ป่วยขาดยาบ่อยครั้ง และเกิดการดื้อยาขึ้น1 วัณโรค
ดื้อยาหลายขนาน (multidrug resistant tuberculosis, 
MDR-TB) คือ การดื้อยารักษาวัณโรคอย่างน้อย 2 ขนาน
ที่ส�าคัญ คือ ไอโซไนอะซิด และ ริแฟมปิซิน โดยอาจมีการ
ดื้อยาชนิดอื่นๆ ร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้ สาเหตุส่วนใหญ่เกิด
จากการที่ผู ้ป่วยกินยาไม่สม�่าเสมอ และขาดวินัยในการ
กินยาจากการรักษาครั้งแรก หรือผู้ป่วยได้รับเชื้อวัณโรค
ดื้อยาหลายขนานมาจากผู้ที่มีเชื้อวัณโรคดื้อยา2 ซึ่งท�าให้
การควบคุมวัณโรคท�าได้ยากมากขึ้น โดยเฉพาะการรักษา 
ผูป่้วยให้หายขาด ใช้เวลานานขึน้จากปกตทิีใ่ช้เวลา 6 เดอืน 
เป็น 18-24 เดือน และยาที่ใช้รักษามีประสิทธิภาพด้อยกว่า
ยารักษาหลัก โอกาสในการรักษาหายต�่าและมีอัตราการ
เสียชีวิตสูง นอกจากนี้ค่าใช้จ่ายตลอดการรักษายังมีราคา
แพงประมาณ 80,000-200,000 บาท รวมทั้งในกรณีที่ 
ผู้ป่วยขาดการรักษาจะต้องมีระบบการติดตามผู้ป่วยเพื่อให้
มารักษาอย่างต่อเนื่อง ด้านตัวผู้ป่วยต้องได้รับความทุกข์
ทรมานจากการกินยาจ�านวนมากและสิ้นเปลืองค่าใช้จ่าย
ในการเดินทางมารักษา รวมทั้งเสียเวลาในการท�างานและ
สูญเสียรายได้อีกด้วย3-5

 ผู้ป่วยที่มีโอกาสดื้อยาวัณโรคก่อนการรักษา ได้แก่  
ผูป่้วยตดิเชือ้เอดส์ร่วมด้วย ผูป่้วยทีม่ปีระวตัสิมัผสักบัผูป่้วย 
MDR-TB รวมทัง้บคุลากรทางการแพทย์ และกลุม่อืน่ๆ เช่น
ผูป่้วยตามแนวชายแดน ผูป่้วยเรือนจ�า6 ส่วนผู้ป่วยทีม่โีอกาส
ดื้อยาวัณโรคระหว่างการรักษา ได้แก่ ผู้ป่วยวัณโรคที่รักษา
ด้วยสูตรรักษาวัณโรคแนวที่ 1 แล้วอาการไม่ดีขึ้นร่วมกับ
เสมหะไม่เป็นลบเมื่อสิ้นสุดเดือนที่ 2 และหลังจากให้การ
รักษาด้วยยา 4 ชนิดต่ออีก 1 เดือน เสมหะยังเป็นบวกอยู่ 
หรอืผูป่้วยก�าลงัรกัษาด้วยสตูรยารกัษาวณัโรคแนวที ่1 แล้ว
ผลการรกัษาล้มเหลว และแพทย์ผูร้กัษามัน่ใจว่าผูป่้วยกนิยา
สม�่าเสมอ โดยเฉพาะได้รับการรักษาโดยวิธี DOTS กลุ่มนี้

มีความเสี่ยงสูงที่จะเป็น MDR-TB รวมทั้งผู้ป่วยก�าลังรักษา
ด้วยสูตรยาวัณโรคแนวที่ 2 และผลเสมหะไม่เปลี่ยนเป็นลบ 
เมื่อสิ้นสุดการรักษาเดือนที่ 3 หรือเดือนที่ 5 และกลุ่มผู้ป่วย
รกัษาซ�า้ภายหลังจากขาดยาทีก่ลบัมาแล้วผลเสมหะยงับวก2

 จากข้อมูลดังกล่าวข้างต้นจะเห็นว่ากลุ่มผู้ป่วยที่เคย 
มีประวัติการรักษาวัณโรคมาก่อนแล้วกลับเป็นซ�้าหรือ 
ผู้ป่วยที่มีประวัติผลการรักษาที่ล้มเหลวหรือขาดยา เป็น 
กลุ่มเส่ียงอย่างยิ่งต่อการดื้อยาวัณโรค ซึ่งจ�าเป็นจะต้อง 
ได้รับการติดตามดูแล ด้วยระบบการด�าเนินงานวัณโรคที ่
มีมาตรฐาน และการติดตามอย่างใกล้ชิด เพื่อให้เกิดผลการ
รักษาที่ประสบความส�าเร็จมากที่สุด เพื่อป้องกันการกลาย
เป็นเชื้อวัณโรคดื้อยา ซึ่งจะกลายเป็นปัญหาทางสุขภาพที่
ส�าคัญทั้งต่อตัวผู้ป่วยเองและบุคคลใกล้ชิด รวมถึงการแพร่
กระจายเชื้อในชุมชน การศึกษาน้ีมีวัตถุประสงค์เพื่อศึกษา
ลักษณะของผู้ป่วยวัณโรคที่เคยมีประวัติการรักษามาก่อน
ในจงัหวดัตาก เพือ่ใช้เป็นแนวทางในการด�าเนนิงานควบคมุ
วัณโรคให้มีประสิทธิภาพในจังหวัดตากต่อไป 

วัสดุและวิธีการ
 การศึกษานี้ได้ทบทวนเวชระเบียนผู้ป่วยวัณโรคที่ได้
รับการรักษาซ�า้ทุกราย ที่ขึ้นทะเบียนประเภทรักษาซ�า้ภาย
หลังจากล้มเหลว กลับเป็นซ�้า และภายหลังจากการขาดยา 
โดยขึ้นทะเบียนรักษาระหว่างวันที่ 1 ตุลาคม พ.ศ. 2553 ถึง 
30 กันยายน พ.ศ. 2556 รวม 3 ปี ในโรงพยาบาลของรัฐใน
จงัหวดัตาก ได้แก่ โรงพยาบาลสมเดจ็พระเจ้าตากสนิมหาราช 
โรงพยาบาลบ้านตาก โรงพยาบาลสามเงา โรงพยาบาล 
แม่ระมาด โรงพยาบาลท่าสองยาง โรงพยาบาลแม่สอด  
โรงพยาบาลพบพระ และโรงพยาบาลอุ้มผาง ซึ่งได้บันทึก
ข้อมูลและส่งข้อมูลในโปรแกรม Tuberculosis Care 
Management มายังส�านักงานสาธารณสุขจังหวัดตาก ได้
กลุ่มตัวอย่างทั้งหมดจ�านวน 106 ราย
 หลังจากตรวจสอบความถูกต้องครบถ้วนของข้อมูล 
ระบุรหัสแล้วบันทึกลงคอมพิวเตอร์ วิเคราะห์ด้วยโปรแกรม
ส�าเร็จรปู น�าเสนอเป็นค่าความถี ่ค่าร้อยละ ค่าเฉลีย่ ค่าเบีย่ง
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เบนมาตรฐาน และค่าต�า่สดุ-ค่าสูงสดุ เปรยีบเทยีบข้อมลูส่วน
บุคคล ข้อมูลทางคลินิก และผลการรักษา ของผู้ป่วยวัณโรค
ทีเ่คยมปีระวตักิารรกัษามาก่อน ได้แก่ กลุ่มกลบัเป็นซ�า้ กลุม่
รักษาซ�้าภายหลังล้มเหลว และกลุ่มรักษาซ�้าภายหลังขาด
ยา ด้วยการทดสอบ chi-square และเปรียบเทียบค่าเฉลี่ย
ระหว่างกลุ่มที่กลับเป็นซ�้า รักษาซ�้าภายหลังล้มเหลว และ
รกัษาซ�า้ภายหลงัขาดยา ด้วยการทดสอบ one-way ANOVA 
โดยก�าหนดค่านัยส�าคัญทางสถิติที่ระดับ 0.05

ผลการศึกษา
 ข้อมลูผูป่้วยวณัโรคทีเ่คยมปีระวติัรกัษามาก่อน ทีข่ึน้
ทะเบียนรักษาตั้งแต่ปีงบประมาณ 2554 ถึงปีงบประมาณ 
2556 มีจ�านวนทั้งหมด 106 ราย พบว่ามีแนวโน้มลดลง
ในปี 2556 เมื่อเปรียบเทียบกับปี 2554 และ 2555 โดยใน
ภาพรวมเป็นผู้ป่วยประเภทกลับเป็นซ�้าประมาณครึ่งหนึ่ง 
(ร้อยละ 50.9) รักษาซ�้าภายหลังจากล้มเหลวร้อยละ 27.4 
และประเภทรักษาซ�้าภายหลังจากขาดยาร้อยละ 21.7 
(ตารางที่ 1)
ตารางที ่1. ผูป่้วยวณัโรคประเภทการรกัษาซ�า้ท่ีขึน้ทะเบยีน 
 ในจงัหวดัตาก จ�าแนกตาม ปีงบประมาณ 

ปีงบประมาณ
ประเภทการรักษาซ�า้

จ�านวน
ทั้งหมด

กลับเป็นซ�้า
(ร้อยละ)

หลังจากล้มเหลว 
(ร้อยละ)

หลังจากขาดยา
(ร้อยละ)

2554 37 21 (56.8) 8 (21.6) 8 (21.6)

2555 44 22 (50.0) 12 (27.3) 10 (22.7)

2556 25 11 (44.0) 9 (36.0) 5 (20.0)

รวม 106 54 (50.9) 29 (27.4) 23 (21.7)

 ผู้ป่วยวัณโรคที่เคยมีประวัติรักษามาก่อนในช่วง 3 ปี
ทีศ่กึษา พบเป็นคนไทยร้อยละ 51.9 และไม่ใช่คนไทยร้อยละ 
48.1 ส่วนใหญ่เป็นเพศชาย (ร้อยละ 69.8) โดยพบในกลุ่ม
อายุ 41 – 60 ปี มากที่สุด (ร้อยละ 41.5) รองลงมาคือ กลุ่ม
อายุ ≤ 40 ปี (ร้อยละ 39.6) ส่วนใหญ่ประกอบอาชีพรับจ้าง
หรือค้าขาย (ร้อยละ 63.2) รองลงมาคือ อาชีพเกษตรกรรม 
(ร้อยละ 25.5) เม่ือเปรียบเทียบข้อมูลผู้ป่วยวัณโรคที่เคย
มีประวัติรักษามาก่อนทั้ง 3 กลุ่ม คือ ประเภทกลับเป็นซ�้า 
รักษาซ�้าภายหลังจากล้มเหลว และประเภทรักษาซ�้าภาย
หลังจากขาดยา พบว่าไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญทาง
สถิติในเรื่องเชื้อชาติ เพศ อายุ และอาชีพ (ตารางที่ 2)
 ผลการตรวจเสมหะด้วยกล้องจุลทรรศน์ที่ตรวจขณะ
เริ่มการรักษา พบว่าส่วนใหญ่มีผลบวก (ร้อยละ 95.3) โดย
พบมีผลลบร้อยละ 4.7 ซึ่งทั้งหมดพบในกลุ่มรักษาซ�้าภาย
หลังจากขาดยา และ แตกต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ
เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มกลับเป็นซ�้าและกลุ่มรักษาซ�้าภาย
หลงัจากล้มเหลว ส่วนผลการตรวจเอชไอวส่ีวนใหญ่มผีลลบ 
(ร้อยละ 86.8) โดยพบมีผลบวกร้อยละ 7.5 และไม่ได้ตรวจ
ร้อยละ 5.7 ส�าหรับผู้ก�ากับการกินยาพบว่า ส่วนใหญ่เป็น
ญาติ (ร้อยละ 61.3) รองลงมาคือ เจ้าหน้าที่สาธารณสุขหรือ 
อสม. (ร้อยละ 31.1) โดยพบว่าไม่มีผู้ก�ากับการกินยาร้อยละ 
7.5 ซึ่งเมื่อเปรียบเทียบข้อมูลผู้ป่วยวัณโรคที่เคยมีประวัติ
รักษามาก่อนทั้ง 3 กลุ่ม คือ ประเภทกลับเป็นซ�้า รักษาซ�า้
ภายหลังจากล้มเหลว และรักษาซ�้าภายหลังจากขาดยา พบ
ว่าไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติในเรื่องผลการ
ตรวจเอชไอวี และผู้ก�ากับการกินยา (ตารางที่ 3)
 การส่งตรวจเสมหะโดยการเพาะเลี้ยงเชื้อพบว่าส่วน
ใหญ่ให้ผลบวก (ร้อยละ 84.9) โดยร้อยละ 12.3 ให้ผล no 
growth ซึง่พบได้ในกลุม่รกัษาซ�า้ภายหลงัจากขาดยาสงูกว่า
กลุ่มอื่น ส่วนการทดสอบความไวต่อยา พบเป็น MDR-TB 
เพียง 1 ราย (ร้อยละ 0.9) (ตารางที่ 4)
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ตารางที่ 2.  ข้อมูลส่วนบคุคลของผู้ป่วยวัณโรคประเภทการรักษาซ�า้ จงัหวดัตาก ปีงบประมาณ 2554-2556

ข้อมูลทั่วไป

จ�านวน (ร้อยละ)

P–valueรวม กลับเป็นซ�้า หลังจากล้มเหลว หลังจากขาดยา

N = 106 N = 54 N = 29 N = 23 

เชื้อชาติ 0.293a

ไทย 55 (51.9) 24 (44.4) 17 (58.6) 14 (60.9)

ไม่ใช่คนไทย 51 (48.1) 30 (55.6) 12 (41.4) 9 (39.1)

เพศ 0.767a

ชาย 74 (69.8) 36 (66.7) 21 (72.4) 17 (73.9)

หญิง 32 (30.2) 18 (33.3) 8 (27.6) 6 (26.1)

อายุ (ปี)

≤ 40 42 (39.6) 24 (44.4) 11 (37.9) 7 (30.4)

41–60 44 (41.5) 18 (33.3) 12 (41.4) 14 (60.9)

> 60 20 (18.9) 12 (22.2) 6 (20.7) 2 (8.7)

อายุเฉลี่ย ± SD 44.6 ± 16.5 45.3 ± 18.0 44.7 ± 16.2 43.0 ± 13.4 0.956b

ค่าต�่าสุด-ค่าสูงสุด 16-84 20-84 16-80 21-73

อาชีพ 0.170a

ไม่ประกอบอาชีพ 3 (2.8) 0 1 (3.4) 2 (8.7)

เกษตรกรรม 27 (25.5) 14 (25.9) 7 (24.1) 6 (26.1)

รับราชการ/
รัฐวิสาหกิจ

1 (0.9) 0 1 (3.4) 0

รับจ้าง/ค้าขาย 67 (63.2) 33 (61.1) 19 (65.5) 15 (65.2)

งานบ้าน/อื่นๆ 8 (7.5) 7 (13.0) 1 (3.4) 0

a = chi-square test, b = one-way ANOVA 
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ตารางที่ 3. ข้อมูลทางคลินิกของผู้ป่วยวัณโรคประเภทการรักษาซ�า้ จงัหวดัตาก ปีงบประมาณ 2554-2556

ข้อมูลทางคลินิก

จ�านวน (ร้อยละ)

P–valueรวม กลับเป็นซ�้า หลังจากล้ม
เหลว หลังจากขาดยา

N = 106 N = 54 N = 29 N = 23 
ผลการตรวจเสมหะด้วยกล้องจุลทรรศน์ < 0.001a

บวก 101 (95.3) 54 (100) 29 (100) 18 (78.3)
ลบ 5 (4.7) 0 0 5 (21.7)

ผลการตรวจเอชไอวี 0.718a

บวก 8 (7.5) 3 (5.6) 2 (6.9) 3 (13.0)
ลบ 92 (86.8) 48 (87.0) 26 (89.7) 18 (82.6)
ไม่ได้ตรวจ 6 (5.7) 3 (7.4) 1 (3.4) 2 (4.3)

ผู้ก�ากับการกินยา 0.767a

จนท.สธ./อสม. 33 (31.1) 16 (29.6) 10 (34.5) 7 (30.4)
ญาติ 65 (61.3) 34 (63.0) 18 (62.1) 13 (56.5)
ไม่มีผู้ก�ากับการกินยา 8 (7.5) 4 (7.4) 1 (3.4) 3 (13.0)

achi-square test

ตารางที่ 4. ผลการตรวจเสมหะเพาะเลี้ยงเชื้อ และการทดสอบความไวต่อยา ของผูป่้วยวณัโรคประเภทการรกัษาซ�า้ จังหวดั 
 ตาก ปีงบประมาณ 2554-2556

การส่งตรวจเสมหะ
จ�านวน (ร้อยละ)

รวม กลับเป็นซ�้า หลังจากล้มเหลว หลังจากขาดยา
N = 106 N = 54 N = 29 N = 23 

การตรวจเสมหะโดยการเพาะเลี้ยงเชื้อ
No growth 13 (12.3) 5 (9.2) 0 8 (34.8)
บวก 90 (84.9) 46 (85.2) 29 (100) 15 (65.2)
ปนเปื้อน 3 (2.8) 3 (5.6) 0 0

การส่งเชื้อทดสอบความไวความไวต่อยา
ไม่ใช่ MDR-TB 105 (99.1) 53 (98.1) 29 (100) 23 (100)
MDR-TB 1 (0.9) 1 (1.9) 0 0
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 ผลการรักษาผู้ป่วยวัณโรคท่ีรับการรักษาซ�้า พบว่า
ประสบความส�าเร็จร้อยละ 67.0 ซึ่งใกล้เคียงกันทั้งในกลุ่ม
กลับเป็นซ�้า กลุ่มรักษาซ�้าภายหลังล้มเหลว และกลุ่มรักษา
ซ�า้ภายหลงัขาดยา อย่างไรกต็ามพบว่า ในกลุม่ผูป่้วยทีก่ลบั
เป็นซ�า้เสียชีวิตในระหว่างการรักษาค่อนข้างสูง คือ ร้อยละ 

ตารางที่ 5. ผลการรักษาผู้ป่วยวัณโรคประเภทการรักษาซ�า้ จงัหวดัตาก ปีงบประมาณ 2554-2556

ผลการรักษา

จ�านวน (ร้อยละ)

P –value**รวม กลับเป็นซ�้า หลังจากล้มเหลว หลังจากขาดยา

N = 106 N = 54 N = 29 N = 23

รักษาประสบความส�าเร็จ 71 (67.0) 37 (68.5) 19 (65.5) 15 (65.2) 0.943a

เสียชีวิต 10 (9.4) 7 (13.0) 1 (3.4) 2 (8.7)

ล้มเหลว 11 (10.4) 4 (7.4) 6 (20.7) 1 (4.3)

ขาดยา 11 (10.4) 4 (7.4) 2 (6.9) 5 (21.7)

โอนออก 1 (0.9) 1 (1.9) 0 0

ไม่ยินยอมรักษา 1 (0.9) 0 1 (3.4) 0

ล้มเหลวกลายเป็น MDR 1 (0.9) 1 (1.9) 0 0
**เปรียบเทียบระหว่างการรักษาประสบความส�าเร็จ กับการรักษาไม่ประสบความส�าเร็จซึ่งประกอบด้วย เสียชีวิต ล้มเหลว ขาดยา โอนออก  
ไม่ยินยอมรักษา และล้มเหลวกลายเป็น MDR
a = chi-square test

13.0 ส�าหรบักลุม่ผูป่้วยรกัษาซ�า้ภายหลงัล้มเหลวกม็ผีลการ
รักษาล้มเหลวค่อนข้างสูง คือ ร้อยละ 20.7 ส่วนกลุ่มรักษา
ซ�า้ภายหลงัขาดยา กย็งัมผีูป่้วยร้อยละ 21.7 ทีข่าดการรักษา 
(ตารางที่ 5)

วิจารณ์
 ผูป่้วยวณัโรคทีข่ึน้ทะเบยีนประเภทรกัษาซ�า้ในจงัหวดั
ตาก มีแนวโน้มลดลงในปีงบประมาณ 2556 เมือ่เปรยีบเทยีบ
กับปีงบประมาณ 2554 และปีงบประมาณ 2555 ทั้งนี้อาจ
เนื่องจากการด�าเนินงานวัณโรคในจังหวัดตากมีการพัฒนา
คลินิกวัณโรคที่มีมาตรฐาน และพัฒนาระบบการติดตาม
การรักษาผู้ป่วยที่เป็นระบบ ซ่ึงสอดคล้องกับผลการศึกษา
ของกิตติพัทธ์ เอี่ยมรอดและคณะ7 ที่พบว่าการติดตามการ
รักษาอย่างต่อเนื่อง และการส่งเสริมการผสมผสานงาน
วัณโรคและโรคเอดส์ เป็นปัจจัยที่ส่งเสริมความส�าเร็จของ

การรักษาวัณโรค และพบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่กลับมารักษา
จะเป็นประเภทกลับเป็นซ�้า เนื่องจากผู้ป่วยมีประวัติการ
รักษาวัณโรคในครั้งแรกที่อาจไม่มีประสิทธิภาพเท่าท่ีควร 
และอาจเกิดจากการได้รับเชื้อวัณโรคซ�้าจากชุมชน ท้ังนี้ 
ผู ้ป่วยส่วนใหญ่เป็นเพศชายและอยู ่ในวัยท�างาน และ
ประกอบอาชีพรับจ้าง ท�าให้เกิดอุปสรรคในการมารับการ
รักษาอย่างต่อเนื่อง เนื่องจากผู้ป่วยบางรายต้องไปท�างาน
ต่างจังหวัด ส่งผลให้ผลการรักษาที่ไม่ประสบความส�าเร็จ 
สอดคล้องกับผลการศึกษาของ รจนาไฉน สิงหเรศร์8ที่พบ
ว่าผู้ป่วยที่มีงานท�ามีความร่วมมือในการรักษาน้อยกว่าผู้ที่
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ไม่มีงานท�า
 ผลการศกึษานีพ้บว่า ผูป่้วยวณัโรคประเภทการรกัษา
ซ�า้ ทีเ่ป็นคนไทยและไม่ใช่คนไทยทีม่ผีลเสมหะเป็นบวกและ
เมือ่ส่งตรวจเสมหะโดยการเพาะเลีย้งเชือ้ พบว่าส่วนใหญ่พบ
เชื้อวัณโรค เมื่อทดสอบความไวต่อยาพบยืนยันเป็นวัณโรค
ดื้อยาหลายขนาน (MDR-TB) จ�านวน 1 ราย จากผู้ป่วย
ทั้งหมด 106 ราย โดยพบในกลุ่มผู้ป่วยประเภทกลับเป็น
ซ�้า นอกจากนี้ยังพบว่าในกลุ่มผู้ป่วยประเภทกลับเป็นซ�้ามี
อัตราการเสียชีวิตมากกว่ากลุ่มอื่นๆ ท้ังนี้อาจเนื่องจากใน
กลุม่นีมี้อายเุฉลีย่สงูกว่า กลุม่อืน่ และส่วนใหญ่มผีูก้�ากบัการ 
กนิยาเป็นญาต ิสอดคล้องกบัการศกึษาของกติตพิทัธ์ เอีย่ม- 
รอด และคณะ9 ที่ศึกษาการด�าเนินงานควบคุมวัณโรคของ 
ผูป่้วยเสมหะบวกรายใหม่ในจงัหวดัตากพบว่า ผูป่้วยวณัโรค
ทีอ่ายุ 65 ปีขึน้ไปเสยีชวีติมากกว่าผูป่้วยทีอ่าย ุ15-44 ปี 2.33 
เท่า อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติและผู้ป่วยวัณโรคมีญาติเป็น 
ผู้ก�ากับการกินยา และเสี่ยงต่อการเสียชีวิตมากกว่าผู้ป่วยที่
เจ้าหน้าที่สาธารณสุข/อสม.ก�ากับการกินยา 2.94 เท่า อย่าง
มีนัยส�าคัญทางสถิติ 
 นอกจากนั้นการส�ารวจนี้พบว่าผู้ป่วยที่มีประวัติการ
รักษาล้มเหลวมีผลการรักษาล้มเหลวค่อนข้างสูง ในขณะ
เดียวกันผู้ป่วยที่มีประวัติการขาดยามาก่อน ก็จะมีผลการ
รักษาเป็นการขาดยาซ�้าอีกเช่นกัน ดังนั้นบุคลากรที่ดูแล
ผู้ป่วยวัณโรคต้องเข้มงวดต่อการก�ากับการกินยา โดยส่ง
เสริมให้บุคลากรสาธารณสุข และอาสาสมัครสาธารณสุข
เป็นพี่เลี้ยงก�ากับการกินยาวัณโรคต่อหน้าและติดตามการ
เกิดอาการข้างเคียงจากการใช้ยาอย่างใกล้ชิดในกลุ่มผู้ป่วย
เหล่านี้ เพื่อป้องกันการกลายเป็นผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลาย
ขนานต่อไป
 ข้อมูลที่น�าเสนอนี้สรุปได้ว่าผูป่้วยวณัโรคประเภทการ
รกัษาซ�า้ส่วนใหญ่มผีลเสมหะเป็นบวก มีโอกาสเสี่ยงต่อการ
เสียชีวิตในระหว่างการรักษา การรักษาล้มเหลว การขาดยา 
ดงันัน้บคุลากรทีด่แูลผูป่้วยวณัโรคต้องเข้มงวดต่อการก�ากบั
การกนิยา และติดตามการเกดิอาการข้างเคยีงจากการใช้ยา
อย่างใกล้ชิด กับกลุ่มผู้ป่วยเหล่านี้
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Abstract: Wonta N*, Iemrod K**, Swaddiwudhipong W***. Characteristics of tuberculosis patients with history of 
previous treatment. 
*Ban tak Hospital, **Tak Provincial Health office, ***Maesot Hospital, Ministry of Public Health. 
Thai J Tuberc Chest Dis Crit Care 2014; 35:123-130.

Patients with previous tuberculosis treatment are at risk of multidrug resistant tuberculosis (MDR-TB). This study 
aimed to determine characteristics of TB patients with previous treatment in Tak province. Medical records of 
106 patients with TB relapse, retreatment after failure or retreatment after default registered during fiscal year 
2011-2013 were reviewed. 

Of the total subjects, 50.9% were relapsed, 27.4% were retreated after failure and 21.7% were retreated after 
default. Half of patients (51.9%) were Thai and 48.1% were non-Thai. About 69.8% were male, 41.5% were  
41-60 years old and 63.2% were workers or traders. Most of patients (95.3%) were smear-positive cases and 
the remaining with AFB smear-negative sputum (4.7%) were those with retreatment after default. About 84.9% 
of the patients had positive sputum culture for TB. One of the 106 patients (0.9%) was MDR-TB. The overall 
success rate of treatment was 67.0% which was slightly different among the 3 groups of these retreated patients. 
However, the death rate was high in TB relapse (13.0%), failure was high in patients retreated after failure 
(20.7%) and default was high in those retreated after default (21.7%).

Patients with previous TB treatment had increased risk of unsuccessful treatment outcomes including death, 
failure and default, and MDR-TB. Health personnels should adequately perform directly observed treatment in 
retreated patients to increase successful outcome and reduce MDR-TB.
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การศึกษาเปรียบเทียบจ�านวนวันของการใส่สายระบายทรวงอก 
ระหว่างกลุ่มที่ใส่สายระบายทรวงอก 1 สาย และ 2 สาย 

ในผู้ป่วยหลังท�าการผ่าตัดปอด

อรพรรณ ปัตนกุล วท.บ., ศศ.ม.
ประเสริฐ จิระโณทัย วท.บ., รป.บ.

กลุ่มงานเวชศาสตร์ฟื้นฟู สถาบันโรคทรวงอก กระทรวงสาธารณสุข

นิพนธ์ต้นฉบับ 
Original Article

 บทคัดย่อ: จากการศึกษาครั้งนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อเปรียบเทียบจ�านวนวันของการใส่สายระบายทรวงอกในผู้ป่วย
ผ่าตัดปอดที่ท�าการใส่สายระบายทรวงอก 1 สาย กับ 2 สาย โดยกลุ่มประชากรที่ใช้ในการศึกษาเป็นผู้ป่วยที่ได้รับการ
ผ่าตัดปอดในสถาบันโรคทรวงอกจ�านวนทั้งสิ้น 64 ราย ซึ่งผู้ป่วยจะต้องได้รับโปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพปอดทาง
กายภาพบ�าบัดทั้งก่อนและหลังท�าการผ่าตัด หลังจากนั้นผู้วิจัยจะท�าการเก็บจ�านวนของการใส่สายระบายทรวงอกทั้ง
กลุ่ม 1 สาย กับ 2 สาย แล้วจึงน�าข้อมูลมาวิเคราะห์ทางสถิติโดยใช้สถิติ t-test พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยส�าคัญ
ของจ�านวนวันในการใส่สายระบายทรวงอกระหว่าง 1 สาย กับ 2 สาย ดังนั้นโปรแกรมที่ใช้ในการฟื้นฟูสมรรถภาพปอด 
ในผู้ป่วยที่ท�าการผ่าตัดระหว่างสายระบายทรวงอก 1 สาย กับ 2 สาย ควรมีความแตกต่างด้วยเช่นกัน

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่ 26 ตุลาคม 2558

บทน�า 
 ผู้ป่วยที่ต้องท�าการผ่าตัดปอดจะพบภาวะแทรกซ้อน
ทางระบบการหายใจเป็นจ�านวนมาก เช่น ปอดอกัเสบ ภาวะ
การหายใจล้มเหลว ภาวะปอดแฟบ การเกิดหลอดลมตีบ1 
ซึ่งภาวะต่างๆเหล่านี้จะเป็นภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้น
ชนิดที่หลีกเล่ียงไม่ได้แล้ว จะท�าให้ผู้ป่วยต้องนอนรักษาตัว
ในโรงพยาบาลเป็นเวลานาน ภาวะการฟื้นตัวและการได้รับ
การรักษาหลังท�าการผ่าตัดไม่มีประสิทธิภาพ ท�าให้ผู้ป่วย
กลับคืนสู่สภาพปกติได้ช้า ซึ่งภาวะแทรกซ้อนดังกล่าวนี้เรา
สามารถลดได้ด้วยหลายวิธี เช่น การเตรียมตัวผู้ป่วยให้ดี
ก่อนการผ่าตัด ลักษณะในการผ่าตัด การท�ากายภาพบ�าบัด 
ตรวจภาวะการตดิเชือ้ต่างๆ ในการท�ากายภาพบ�าบดันัน้จะ
ช่วยลดภาวะแทรกซ้อนได้หลายอย่างเช่น การเกดิภาวะปอด
แฟบ ภาวะการหายใจล้มเหลว ลดการเกดิภาวะหลอดลมตบี
ได้จากการระบายเสมหะ2

 ในการผ่าตัดปอดผู้ป่วยต้องได้รับการเตรียมตัวก่อน
ท�าการผ่าตัดโดยต้องท�าการฝึกโปรแกรมฟื้นฟูสมรรถภาพ
ปอดอนัได้แก่ เทคนคิการไอเพือ่ขบัเสมหะ การใช้ incentive 
spirometry, thoracic expansion exercise, bed mobility, 
early mobilization1

 เมื่อผู้ป่วยท�าการผ่าตัดปอดแล้วจะพบว่าต้องมีแผล
ผ่าตัดอยู่บริเวณด้านข้างล�าตัวของปอดที่ท�าการผ่าตัด และ
ต้องใส่สายระบายทรวงอก 1-2 สาย เพื่อระบายทั้งของเหลว
และลมรัว่ทีค่ัง่ค้างอยูห่ลงัการผ่าตัด ซึง่เป็นประเดน็ส�าคญัที่
ผู้วิจัยมีความสนใจที่จะท�าการศึกษาว่าจ�านวนวันในการใส่
สายระบายทรวงอกระหว่าง 1 สาย กบั 2 สายนัน้มคีวามแตก
ต่างกัน ในเมื่อผู้วิจัยได้ให้โปรแกรมในการฟื้นฟูสมรรถภาพ
ปอดหลังการผ่าตัดเหมือนกันทั้ง 2 กลุ่ม เพราะหากจ�านวน
วันในการใส่สายระบายทรวงอกของทั้ง 2 กลุ่มมีความแตก
ต่างกัน ผู ้วิจัยสามารถใช้ผลวิจัยในครั้งนี้ไปปรับเปลี่ยน
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โปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพปอดในผู้ป่วยผ่าตัดปอด
ให้มีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น เพื่อลดภาวะแทรกซ้อนและ
การที่ผู้ป่วยต้องนอนรักษาตัวในโรงพยาบาลนาน เป็นการ
พัฒนาการดูแลผู้ป่วยที่ท�าการผ่าตัดปอดให้ดียิ่งขึ้นไป

วัตถุประสงค์
 เพื่อศึกษาเปรียบเทียบจ�านวนวันของการใส่สาย
ระบายทรวงอกในผู้ป่วยผ่าตัดปอดที่ใส่สายระบายทรวงอก 
1 สาย กับ 2 สาย

วัสดุและวิธีการ 
 การศึกษาในครั้งนี้เป็นแบบ retrospective ซึ่ง 
ผู้วิจัยต้องการทราบถึงความแตกต่างระหว่างจ�านวนวัน
ในการใส่สายระบายทรวงอก 1 สาย กับ 2 สาย ในกลุ่ม 
ผู้ป่วยที่ท�าการผ่าตัดปอดของสถาบันโรคทรวงอก และต้อง
ได้รับการฟื้นฟูสมรรถภาพร่างกายทางกายภาพบ�าบัดทั้ง
ก่อนและหลังการผ่าตัด ผู้วิจัยจะท�าการเก็บข้อมูลจ�านวน
วันของผู้ป่วยในการใส่สายระบายทรวงอก ซึ่งใช้ระยะเวลา
ในการเก็บข้อมูล 1 ปี
 1. ประชากรที่ใช้ในการวิจัย เป็นผู้ป่วยที่ได้รับ
การผ่าตัดปอดในสถาบันโรคทรวงอก ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2550 
ถึง ปี พ.ศ. 2551 จ�านวน 64 ราย ซึ่งผู้วิจัยได้ท�าการคัด 
ผูป่้วยทีม่ภีาวะแทรกซ้อนเรือ้รงั การต้องท�าการผ่าตดัซ�า้อกี
รอบ (Redo-Thoracotomy) และผู้ป่วยที่ท�าการผ่าตัดแบบ 
pneumonectomy ออกจาการศึกษาในครั้งนี้แล้ว
 2.  เคร่ืองมือที่ใช ้ในการศึกษาครั้งนี้ จะเป ็น
โปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพทางกายภาพบ�าบัดในผู้ป่วย
ที่ท�าการผ่าตัดปอด ซึ่งนักกายภาพบ�าบัดต้องท�าการให้
โปรแกรมเหล่านี้กับผู้ป่วยทั้งก่อนและหลังการผ่าตัด
 3. วิธีการเก็บรวบรวมข้อมูล ผู ้วิจัยจะท�าการ
เก็บข้อมูลเมื่อผู้ป่วยเข้ามานอน (admission) ในสถาบันฯ 
เพื่อเตรียมตัวในการผ่าตัด ผู้วิจัยจะต้องท�าการบันทึก 
ชื่อ-สกุล การวินิจฉัยโรค และชนิดในการผ่าตัดปอด หลัง
จากนั้นผู้ป่วยจะต้องได้รับโปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพ
ทางกายภาพบ�าบัดก่อนท�าการผ่าตัดปอด และเมื่อผู้ป่วย
ท�าการผ่าตัดและเริ่มมีการใส่สายระบายทรวงอกในวันที่

ผ่าตัดเรียบร้อยแล้วภายใน 24 ชั่วโมง ผู้ป่วยจะต้องได้รับ
โปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพร่างกายหลังผ่าตัดปอดจาก
นักกายภาพบ�าบัดทุกวันหลังจากผ่าตัด และผู้วิจัยจะต้อง
ท�าการบันทึกวันที่ผู้ป่วยเริ่มใส่สายระบายทรวงอกถึงวันที ่
ผูป่้วยถอดสายระบายทรวงอกออกทัง้หมด รวมถงึการบนัทกึ
จ�านวนสายระบายทรวงอกของผู้ป่วยในแต่ละราย หลังจาก
นั้นผู้วิจัยจะท�าการรวบรวมข้อมูลจ�านวนวันของการใส่สาย
ระบาย เพื่อน�าไปวิเคราะห์ความแตกต่าง 
 4. การวิเคราะห์ข้อมูล เมื่อผู้วิจัยท�าการรวบรวม
ข้อมูลจ�านวนวันในการใส่สายระบายทรวงอกเรียบร้อยแล้ว 
ผู้วิจัยจะท�าการวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติโดยใช้โปรแกรม
ส�าเร็จรูป SPSS สถิติที่ใช้คือ t-test 

ผลการวิจัย
 จากผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัดปอดจ�านวนทั้งสิ้น 64 
ราย ได้รับโปรแกรมการท�ากายภาพบ�าบัดทั้งก่อนและ
หลังการผ่าตัด พบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สายระบายทรวงอก  
1 สาย มีทั้งสิ้น 28 ราย เป็นชาย 10 ราย คิดเป็นร้อยละ 35.7 
เป็นหญงิ 18 ราย คดิเป็นร้อยละ 64.3 และมช่ีวงอายรุะหว่าง 
31-50 ปี มีจ�านวนมากที่สุดคือ 13 ราย คิดเป็นร้อยละ 46.4 
รองลงมาคือช่วงอายุ 51-70 ปี จ�านวน 7 ราย คิดเป็นร้อยละ 
25 ส่วนกลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สายระบายทรวงอก 2 สาย มีจ�านวน
ทั้งสิ้น 36 ราย เป็นชาย 21 ราย คิดเป็นร้อยละ 58.3 เป็น
หญิง 15 ราย คิดเป็นร้อยละ 41.7 และมีช่วงอายุระหว่าง 
31-50 ปี มีจ�านวนมากที่สุดคือ 16 ราย คิดเป็นร้อยละ 44.4 
รองลงมาคือ ช่วงอายุ 51-70 ปี จ�านวน 15 ราย คิดเป็น 
ร้อยละ 41.7 ดังแสดงตารางที่ 1
 ซึ่งในกลุ่มของผู้ป่วยท่ีใส่สายระบายทรวงอกแต่ละ
กลุ ่มจะมีค่าเฉลี่ยจ�านวนวันดังนี้ ผู ้ป่วยที่ใส่สายระบาย
ทรวงอก 1 สาย มีค่าเฉลี่ยจ�านวนวันในการใส่สายระบาย
ทรวงอก 5+4 วัน กลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สายระบายทรวงอก 2 
สาย มีค่าเฉลี่ยจ�านวนวัน 7+5 วัน ส่วนจ�านวนวันในการใส่
สายระบายทรวงอก 2 สาย มีจ�านวน 28 วัน มีค่ามากที่สุด  
ดังแสดงในตารางที่ 2
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ตารางที่ 1. จ�านวนร้อยละของผูป่้วยทีไ่ด้รบัการผ่าตดัปอด 
 จ�าแนกตามปัจจัยด้านบุคคล

ปัจจัยด้านบุคคล จ�านวน (n=64) ร้อยละ

กลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สาย
ระบายทรวงอก 1 สาย
เพศ

 ชาย
 หญิง

อายุ
 11-30
 31-50
 51-70
 71-90

กลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สาย
ระบายทรวงอก 2 สาย
เพศ

 ชาย
 หญิง

อายุ
 11-30
 31-50
 51-70
 71-90

10
18

6
13
7
2

21
15

3
16
15
2

35.7
64.3

21.4
46.4
25.0
7.2

58.3
41.7

8.3
44.4
41.7
5.6

ตารางที่ 2. ค่าเฉลีย่จ�านวนวนัในการใส่สายระบายทรวงอก  
 ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน และค่าสูงสุด/ต�่าสุด  
 จ�าแนกตามกลุ่มที่ใส่สายระบายทรวงอก

ชนิดกลุ่มของผู้
ป่วย

ค่าเฉลี่ย
จ�านวนวัน 

+SD
(วัน)

จ�านวนวัน
สูงสุด
(วัน)

จ�านวนวัน
ต�่าสุด
(วัน)

ผู้ป่วยที่ใส่สาย
ระบายทรวงอก  
1 สาย (28)

5+4 22 2

ผู้ป่วยที่ใส่สาย
ระบายทรวงอก  
2 สาย (36)

7+5 28 2

 เมื่อเปรียบเทียบค่าเฉลี่ย จ�านวนวันของกลุ่มผู้ป่วย 
ที่ใส่สายระบายทรวงอก 1 สาย และ 2 สาย พบว่ามีความ
แตกต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญ ดังแสดงในตารางที่ 3

ตารางที่ 3. การเปรียบเทียบจ�านวนวันของกลุ่มผู้ป่วยท่ีใส ่
 สายระบายทรวงอก

ชนิดกลุ่มของผู้ป่วย
ค่าเฉลี่ยจ�านวนวัน 

+SD 
(วัน)

p-value

กลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สาย
ระบายทรวงอก 1 สาย 

5+4

<0.001**กลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สาย
ระบายทรวงอก 2 สาย

7+5

** p < 0.01

วิจารณ์ 
 จากการศึกษาในครั้งนี้พบว่า จากจ�านวนผู ้ป่วย
ที่ได้รับการผ่าตัดปอดทั้งสิ้นจ�านวน 64 ราย และได้รับ
โปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพปอด3  ทั้งก่อนและหลังการ
ผ่าตัดทุกราย จะพบว่ากลุ่มผู้ป่วยท่ีใส่สายระบายทรวงอก  
2 สาย ในเพศชายจะมีจ�านวนมากท่ีสุดคือ 21 ราย ส่วน 
กลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สายระบายทรวงอก 1 สาย ในเพศหญิงจะมี
จ�านวนมากที่สุดคือ 18 ราย จากการศึกษาค่าเฉลี่ยจ�านวน
วันในผู้ป่วยที่ใส่สายระบายทรวงอกหลังท�าการผ่าตัดปอด 
พบว่าในกลุม่ผูป่้วยทีใ่ส่สายระบายทรวงอก 1 สาย มค่ีาเฉลีย่
อยู่ที่ 5 + 4 วัน ซึ่งจ�านวนวันค่าเฉลี่ยดังกล่าวใกล้เคียงกัน 
กบังานวจิยัของ Ngodngamthaweesu4  ได้วจิยัในผูป่้วยหลงั
ผ่าตัดปอดที่เป็นโรคมะเร็งปอด มีค่าเฉลี่ยจ�านวนวันในการ
ใส่สายระบายทรวงอกอยู่ที่ 6.10 + 5.79 วัน และงานวิจัย
ของ Gagarine5 พบว่าระยะเวลาในการนอนโรงพยาบาลของ 
ผู้ป่วยที่ท�าการผ่าตัดปอดมีค่าเฉลี่ยอยู่ที่ 7.3 + 6.3 วัน ซึ่ง
ในงานวจิยัดงักล่าวจะพบว่ามีค่าเฉลีย่จ�านวนวนัในการผ่าตดั
ปอดที่ค่อนข้างใกล้เคียงกัน
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อรพรรณ ปัตนกุล และคณะ  

 นอกจากผู้วจัิยจะท�าการศกึษาถงึค่าเฉลีย่ของจ�านวน
วันในการใส่สายระบายทรวงอกแล้ว ยังท�าการเปรียบเทียบ
ค่าเฉลี่ยจ�านวนวันของกลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สายระบายทรวงอก  
1 สาย และ 2 สาย พบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สายระบายทรวงอก 
1 สาย มีค่าเฉลี่ยจ�านวนวันอยู่ที่ 5+4 วัน และกลุ่มผู้ป่วยที่
ใส่สายระบายทรวงอก 2 สาย มีค่าเฉลี่ยจ�านวนวันอยู่ที่ 7+5 
วนั ผู้วจิยัจงึได้ท�าการเปรยีบเทยีบค่าเฉลีย่จ�านวนวนัของทัง้
สองกลุ่มนี้ พบว่ามีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญ ซ่ึง 
ในผู้ป่วยที่ท�าการผ่าตัดปอดจะต้องท�าการใส่สายระบาย
ทรวงอกหลังท�าการผ่าตัดเพื่อท�าให้ปอดสามารถขยายตัว
และระบายของเหลวรวมทั้งลมออกจากเยื่อหุ ้มปอด ซึ่ง
จะเกิดจากการผ่าตัด6 อันเป็นการป้องกันไม่ให้เกิดภาวะ
แทรกซ้อนหลังการผ่าตัดปอด ได้แก่ การเกิดปอดอักเสบ 
การมีภาวะหายใจล้มเหลว การเกิดปอดแฟบ7 ดังนั้นใน 
ผูป่้วยหลงัท�าการผ่าตดัปอดต้องมีการท�ากายภาพบ�าบดัเพือ่
ฟื้นฟูสมรรถภาพปอดดังนี้ การไอเพื่อระบายเสมหะ การฝึก
การหายใจโดยใช้กระบังลม การใช้ incentive spirometry 
กระตุ้นให้ผู้ป่วยมีการเคลื่อนไหวให้เร็วที่สุดเช่น ฝึกลุกนั่ง
บนเตียง การยืนและเดิน รวมถึงการฝึกการเคลื่อนไหวของ
ข้อไหล่ร่วมกบัการฝึกหายใจ (thoracic expansion exercise) 
โปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพปอดดังกล่าวนี้จะท�าให้ปอด
ขยาย ลดการติดเช้ือในปอด ลดภาวะการเกิดระบบการ
หายใจล้มเหลว ซึ่งท�าให้ผู้ป่วยหลังการผ่าตัดปอดไม่ต้อง
นอนรักษาตัวในโรงพยาบาลเป็นเวลานาน เพราะโปรแกรม
การฟื้นฟูสมรรถภาพปอดดังกล่าวจะช่วยให้ผู้ป่วยสามารถ
ถอดสายระบายทรวงอกออกได้เร็วเมื่อไม่มีของเหลวและ
ลมรั่วออกจากช่องเยื่อหุ้มปอด6 ในเมื่อโปรแกรมการฟื้นฟู
สมรรถภาพปอดทางกายภาพบ�าบัดมีผลต่อจ�านวนวันใน
การใส่สายระบายทรวงอก 1 สายและ 2สาย 
 หลังการผ่าตัดปอดนั้น มีจ�านวนวันในการใส่สาย
ระบายที่แตกต่างกัน  ดังนั้นการให้โปรแกรมการฟื้นฟู
สมรรถภาพปอดจึงควรมีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่ม 
ผู้ป่วยหลังการผ่าตัดปอดที่ใส่สายระบายทรวงอก 1 สาย
และ 2 สาย

สรุป
 จากการศกึษาจ�านวนวนัในการใส่สายระบายทรวงอก 
1 สายและ 2 สาย หลังการผ่าตัดปอด พบว่ามีความแตก
ต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่ใส่สายระบาย
ทรวงอก 1 สายและ 2 สาย ดังนั้นการฟื้นฟูสมรรถภาพ
ปอดหลังการผ่าตัดจึงควรมีรูปแบบที่แตกต่างกันด้วยใน 
ผู้ป่วย 2 กลุ่มนี้ จากผลการศึกษานี้ นักกายภาพบ�าบัด จึง
ควรออกแบบโปรแกรมการฟื้นฟูสมรรถภาพปอดหลังการ
ผ่าตัดให้มีความแตกต่างกันในกลุ่มผู้ป่วย 2 กลุ่มดังกล่าว 
และ ผู้วิจัยควรท�าการการศึกษาต่อไปในเรื่องของปัจจัยที่
ส่งผลกระทบต่อจ�านวนวนัในการใส่สายระบายทรวงอก เพือ่
จะน�าไปปรบัเปลีย่นโปรแกรมการฟ้ืนฟสูมรรถภาพปอดหลงั
การผ่าตัดโดยละเอียด

กิตติกรรมประกาศ
 ขอขอบคุณ คุณณรงค์ เขมะโยธิน คุณรัตนา ชัยสุข- 
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ภาวะเชื่อมต่อผิดปกติของหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดด�าในปอด

พุฒิพงษ์ เบศรภิญโญวงศ์ พ.บ.

แพทย์ประจ�าบ้านต่อยอด สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค 
คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

บททบทวนวารสาร 
Review Article

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่ 6 ตุลาคม 2558

 ในปี พ.ศ. 2460 Wilkins2 ได้รายงานผลการตัดชิ้น
เนือ้ศพ (necropsy) ของผูป่้วยหญงิอาย ุ23 ปี มอีาการตรวจ 
พบว่าเขียว (cyanosis), นิ้วปุ้ม (clubbing), หลอดเลือดฝอย
พอง (telangiectasia) และเสียงฟู่ที่รักแร้สองข้าง (bilateral 
axillary bruit) ผู้ป่วยเสียชีวิตจากภาวะเลือดออกในช่องเยื่อ
หุ้มปอด (hemothorax) ซึ่งเกิดจากการแตกของ PAVM 
เข้าไปในช่องเยื่อหุ้มปอด
 ในปี พ.ศ. 2481 Rhodes3 ได้ตระหนกัถงึความสมัพนัธ์ 
ระหว่างภาวะหลอดเลือดฝอยพอง (telangiectasia) กับ 
หลอดเลอืดปอดแดงและด�าเชือ่มกันจนโป่งพอง (pulmonary 
arteriovenous aneurysm)
 Smith และ Horton4 ได้วนิจิฉยัผูป่้วยชายอาย ุ40 ปี ที่
มลีกัษณะทางคลนิกิคอืเขยีว (cyanosis), นิว้ปุม้ (clubbing), 
เสยีงฟู ่(bruit) และเมด็เลอืดแดงมาก (polycythemia) ว่าเป็น
ภาวะที่เกิดจาก pulmonary arteriovenous malformation 
(PAVM) เป็นครั้งแรกในปี พ.ศ. 2482 ในปี พ.ศ. 2485 
Hepburn และ Dauphinee5 รายงานผู้ป่วยรายแรกที่ประสบ
ความส�าเรจ็ในการผ่าตดัเอา pulmonary hemangioma ออก
โดยการผ่าตัดเอาปอดออก (pnuemonectomy) ซึ่งหลัง
จากนั้นผู้ป่วยรายนั้นก็ไม่มีอาการของภาวะเม็ดเลือดแดง
มาก (polycythemia) นิ้วปุ้ม (clubbing) อีก หลังจากนั้นได้
มีรายงานจาก Packard และ Waring6 ในปี พ.ศ. 2488 ว่า
ประสบความส�าเร็จในการผูก PAVM แทนการตัดเนื้อปอด 
(lung parenchymal dissection) และในปี พ.ศ. 2493 ได้มี
การพัฒนาทางด้านเทคนิคการผ่าตัด จากเดิมที่ต้องผ่าตัด

 Pulmonary arteriovenous malformations (PAVM) 
คอืภาวะท่ีเกดิจากการเชือ่มต่อทีผ่ดิปกติระหว่างหลอดเลอืด
แดงและหลอดเลือดด�าของปอด (pulmonary artery and 
vein) ซึ่งการเชื่อมต่อมักมีอัตราการไหลของเลือดที่สูงและ
มีความต้านทานที่ต�่า โดยการเช่ือมต่อที่ผิดปกตินี้ได้เล่ียง
ผ่านหลอดเลือดฝอยปอด (pulmonary capillary bed) ซึ่ง
ท�าให้เกดิการไหลลดัของเลอืดจากหวัใจห้องขวาไปหวัใจห้อง
ซ้ายภายในปอด (intrapulmonary right to left shunt) โดย
หากปริมาณการไหลลัดภายในปอดมากจะท�าให้เกิดอาการ
หรืออาการแสดงต่างๆ มากขึ้น อาทิ ภาวะพร่องออกซิเจน 
(hypoxia), หอบเหนื่อย (dyspnea), เขียว (cyanosis)
 สาเหตุส่วนใหญ่ของ pulmonary arteriovenous 
malformation มักพบว่าเป็นความผิดปกติแต่ก�าเนิด โดย
สาเหตุส่วนใหญ่นั้นมักมีความสัมพันธ์กับ hereditary 
hemorrhagic telangiectasia (HHT) หรืออีกชื่อว่า Osler-
Weber-Rendu disease อย่างไรก็ตามก็สามารถพบได้จาก
สาเหตุอื่นๆ ด้วย 

ประวัติพื้นฐานของโรค (historical background)
 ได้มีการรายงานถึงโรค PAVM ครั้งแรกในปี พ.ศ. 
2440 โดย Churton1 ได้รายงานผู้ป่วยชายอาย ุ12 ปี มปีระวตัิ
เลือดก�าเดาไหล (epistaxis) ไอเป็นเลือด (hemoptysis) 
หลายครั้ง ตรวจร่างกายพบว่ามีเสียง pulmonary systolic 
bruit ผลการชันสูตรศพพบว่ามี PAVM ทั้งสองข้างของปอด
และหลายต�าแหน่ง
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เอาปอดออกทั้งปอด (pneumonectomy) เป็นผ่าตัดออก
แค่กลีบปอด (lobectomy) และเหลือเพียงตัดกลีบย่อยของ
ปอดออก (segmentectomy) ในปี พ.ศ. 25027-8 โดยการ
ผ่าตัดเป็นการรักษาหลักส�าหรับการรักษาโรคนี้ จนกระทั่ง
ปี พ.ศ. 2521 เมื่อ Taylor และคณะ9 ได้รายงานผู้ป่วยราย
แรกทีป่ระสบความส�าเรจ็ในการรกัษา PAVM จากการใช้สาย
สวนผ่านผิวหนัง (percutaneous catheterization) และอุด 
(embolization) ซึ่งได้กลายมาเป็นการรักษาหลักตั้งแต่นั้น
มาจนถึงปัจจุบัน

ระบาดวิทยา (Epidemiology)
 จากการศกึษายงัไม่พบอบุตักิารณ์ของ PAVM ท่ีแน่ชดั
ในประชากรทัว่ไป โดยภาวะ PAVM จดัได้ว่าพบได้ไม่บ่อย10 

โดยนับตั้งแต่ที่มีรายงานโรคนี้ครั้งแรกในปี พ.ศ. 2440 หลัง
จากนัน้มกีารรายงานในวรรณกรรมกว่า 500 กรณศีกึษา11-16 

และยังมีรายงานจากผลการชันสูตรพลิกศพพบว่ามีผู้ป่วย
เพียง 3 ราย จากทั้งหมด 15,000 รายที่เป็น PAVM17 โดยมี
อัตราส่วนระหว่างชายต่อหญิงเป็น 1 ต่อ 1.5 ถึง 1.818-20

 PAVM นัน้สามารถเป็นได้ตัง้แต่ก�าเนดิหรอืเกดิขึน้ใน
ภายหลงักไ็ด้ โดยมากกว่าร้อยละ 80 ของผูป่้วยมกัเป็นตัง้แต่
ก�าเนิด และร้อยละ 47-80 มักสัมพันธ์กับ Osler-Weber-
Rendu disease หรืออีกชื่อว่า hereditary hemorrhagic 
telangiectasia (HHT)13-16 และในทางกลับกนัผูป่้วยทีเ่ป็นโรค 
HHT นั้นพบว่ามีประมาณร้อยละ 5-15 ที่เป็น PAVM13-16,21 

โดยแพทย์ผู้ให้การรักษาอาจต้องค�านึงถึงภาวะนี้ด้วยเสมอ
เมื่อพบภาวะใด ภาวะหนึ่งซึ่งอาจมีอีกภาวะหนึ่งร่วมด้วย
 ในผู้ป่วยที่เป็น HHT การมีภาวะหลอดเลือดฝอย
พอง (telangiectasia) ของผิวหนัง ริมฝีปาก จมูก หรือเยื่อ
บุตา มักพบได้บ่อยในช่วงอายุ 20-30 ปี โดยการพบภาวะ 
HHT ร่วมกับ PAVM นั้นมีการพยากรณ์โรคที่เลวกว่าการที่
มี PAVM อย่างเดียว ไม่ว่าจะเป็นทั้งอาการ การพบรอยโรค
หลายต�าแหน่ง (multiple arteriovenous malformation) การ
ด�าเนินโรคที่เร็วกว่า และผลแทรกซ้อนที่มากกว่า13-16

 อุบัติการณ์ของ PAVM นั้นมีความแตกต่างขึ้นอยู่
กับพันธุกรรมที่แตกต่างกันของผู้ป่วย22-23 โดยยีนที่มีความ
สัมพันธ์กับ HHT อยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 9 (9q33-34 หรือ 

OWR-1) บางรายอาจอยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 12 (12q or 
OWR-2) 22-23 โดยยีนบนโครโมโซม 9q3 นั้นเป็นตัวเข้ารหัส 
(code) endoglin ซึ่งเป็น binding membrane glycoprotein 
ของ vascular endothelial cell ในหลอดเลือดแดงเล็ก 
(arterioles) หลอดเลือดด�าเล็ก (venules) และหลอดเลือด
ฝอย (capillaries)22 โดยการกลายพันธุ์ (mutation) ของยีน 
endoglin ท�าให้หลอดเลอืดเกดิการเจริญผดิปกต ิ(dysplasia) 
และภาวะที่ได้กล่าวข้างต้นนั้นพบได้บ่อยในผู ้ป่วยที่มี
โครโมโซม 9q3 ที่ผิดปกต2ิ3

 ส่วนภาวะ PAVM ที่เกิดภายหลังหรือทุติยภูมิเป็น
ภาวะที่พบได้น้อยมาก โดยสาเหตุของ PAVM ทุติยภูมิ 
ได้แก่ การได้รับบาดเจ็บที่ทรวงอก (chest trauma), การ
ผ่าตัดช่องทรวงอก (thoracic surgery), ภาวะตับแข็งเป็น
ระยะเวลายาวนาน, มะเร็งระยะแพร่กระจาย, โรคลิ้นหัวใจ
ไมตรัลตีบ (mitral stenosis), การติดเชื้อ (actinomycosis, 
schistosomiasis) และ systemic amyloidosis12, 24-28 การตั้ง
ครรภ์มคีวามสมัพนัธ์กบัอตัราการเตบิโตของ PAVM และการ
เพิ่มภาวะแทรกซ้อนของ PAVM29-32 การเติบโตของ PAVM 
นั้นมีผลท�าให้เพิ่มปริมาตรของเลือดและเพิ่มปริมาตรเลือด
ส่งออกจากหัวใจต่อนาที (cardiac output) ซึ่งมีผลท�าให ้
มีการเพิ่มขึ้นของเลือดมายังที่ปอด (pulmonary blood 
flow) โดยเลือดนั้นมักเดินทางผ่านจุดที่มีแรงเสียดทานต�่า
ซึ่งก็คือบริเวณที่มี PAVM ซึ่งปริมาตรเลือดที่เพิ่มขึ้นนั้น
ท�าให้ PAVM ขยายตวั และเนือ่งจากการขยายตัวของหลอด
เลือดด�าท�าให้มีการกระตุ้น progesterone ท�าให้มีการขยาย
ขนาดของ PAVM โดยการตัง้ครรภ์ยงัมคีวามสมัพนัธ์กบัการ 
สังเคราะห์สเตียรอยด์ (steroid) ซึ่งท�าให้เพ่ิมอุบัติการณ์
ในการเกิดเลือดออกในเย่ือหุ้มปอด (hemothorax) เน่ือง 
จาก PAVM ในเยื่อหุ้มปอดแตก (intrapleural rupture of 
PAVM)29, 31-32

พยาธิสรีรวิทยา (pathophysiology)
 PAVM อาจเป็นได้ทัง้รอยโรคต�าแหน่งเดียวหรอืหลาย
ต�าแหน่ง เป็นข้างเดียวหรือสองข้างก็ได1้0 โดย PAVM ที่มี
รอยโรคเดียวมักอยู่ที่ปอดกลีบล่าง โดยปอดซ้ายกลีบล่าง
เป็นกลีบที่พบได้บ่อยมากที่สุด รองลงมาเป็นปอดขวากลีบ
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ล่าง8,13-14,33 ส�าหรับ PAVM ที่มีหลายรอยโรค รอยโรคนั้นมัก
อยู่ในปอดกลีบล่าง โดย PAVM ที่มีรอยโรคอยู่ที่ปอดทั้งสอง
ข้างนั้นพบได้ประมาณร้อยละ 8-201,12 

 หากแบ่ง PAVM ตามหลอดเลือดที่รับเลือด อาจแบ่ง
ได้เป็น simple PAVM คือ PAVM ที่รับเลือดจากหลอดเลือด
แดงเพียงเส้นเดียว ส่วน complex PAVM คือ PAVM ที่รับ
เลือดมาจากหลอดเลือดแดงตั้งแต่สองเส้นเป็นต้นไป12 โดย
หลอดเลือดที่น�าเข้าเลือดมักเป็นแขนงของหลอดเลือดแดง 
pulmonary อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยบางคน หลอดเลือดที่น�า
เข้าเลือดอาจมาจากระบบการไหลเวียนหลักของร่างกาย 
(systemic circulation) ซึ่งประกอบด้วยหลอดเลือดแดง 
bronchial และ intercostal8,12 นอกจากนั้น PAVM ยังอาจ
มีได้ทั้งรูปแบบที่เป็นถุงขนาดใหญ่เพียงถุงเดียวหรือเป็น
ก้อนที่เป็นร่างแหซึ่งประกอบไปด้วยหลอดเลือดซึ่งเป็นการ
เชื่อมกันระหว่างหลอดเลือดด�าและแดงที่ขยายตัวและบิด 
งอไปมา1,34 ส่วนหลอดเลือดที่น�าเลือดออก (efferent limb) 
ของ PAVM นั้นมักเชื่อมต่อกับแขนงของหลอดเลือดด�า 
pulmonary แม้ว่าบางครั้งอาจมีการเชื่อมต่อโดยตรงกับ

หลอดเลือดด�า Inferior vena cava หรือกับหัวใจห้องบน
ซ้าย (left atrium)34 โดยส่วนท่ีอยู่ระหว่างหลอดเลือดแดง 
pulmonary กับหลอดเลือดด�า pulmonary มักเป็นส่วนที่
เปราะบาง และมีโอกาสที่จะแตกและมีเลือดออก และมีผล
ท�าให้ขนาดของ PAVM ใหญ่มากขึ้น โดยอาจมีอาการไอ
ออกเลือด (hemoptysis) หรือเลือดออกในช่องเยื่อหุ้มปอด 
(hemothorax)10 นอกจากนั้นยังมีผู้ป่วยส่วนน้อยที่มี PAVM 
ที่รุนแรงและแพร่กระจาย (diffuse and severe type) ที่
ไปเชื่อมกับ segmental pulmonary arteries ซึ่ง PAVMs 
รูปแบบนี้มีผลท�าให้เกิดภาวะพร่องออกซิเจนอย่างรุนแรง 
(severe hypoxia) และมีความยากในการรักษา10

 การแบ่งประเภทของ PAVM อาจต้องค�านึงถึงหลาย
ปัจจยั อาท ิคพัภวทิยา (embryology) และความหลากหลาย
ทางกายวิภาค (anatomic variation) Anabtawi และคณะ34 

แบ่งกลุ่มของ PAVM ออกเป็น 5 กลุ่ม โดยขึ้นกับการพัฒนา
ของปอดและหลอดเลือดเลี้ยงปอดในตัวอ่อน มีรายละเอียด
ดังตารางที่ 1

ตารางที่ 1. การแบ่งประเภทของ PAVM ตามลักษณะทางกายวิภาค

กลุ่มที่ 1
• การเชื่อมระหว่างหลอดเลือดด�าและแดงขนาดเล็กหลายจุด (multiple small arteriovenous fistula) ไม่มีหลอดเลือดโป่งพอง (without aneurysm)
กลุ่มที่ 2
• การเชื่อมระหว่างหลอดเลือดด�าและแดงโป่งพองขนาดใหญ่ (large arteriovenous aneurysm)
กลุ่มที่ 3
• การเชื่อมระหว่างหลอดเลือดด�าและแดงโป่งพองขนาดใหญ่ตรงกลาง (large arteriovenous aneurysm, central)
• การเชือ่มระหว่างหลอดเลอืดด�าและแดงโป่งพองขนาดใหญ่ซึง่ประกอบด้วยหลอดเลอืดด�าทีผิ่ดปกต ิ(large arteriovenous aneurysm with anomalous 

venous drainage)
• การเชื่อมระหว่างหลอดเลือดด�าและแดงหลายจุดขนาดเล็กซึ่งประกอบด้วยหลอดเลือดด�าที่ผิดปกติ (multiple small arteriovenous fistulas with 

anomalous venous drainage)
กลุ่มที่ 4
• หลอดเลือดด�าโป่งพองขนาดใหญ่ที่มีการเชื่อมกับระบบหลอดเลือดแดงหลัก (large venous aneurysm with systemic artery communication
• หลอดเลือดด�าโป่งพองขนาดใหญ่ที่ไม่มีช่องทะลุ (large venous aneurysm without fistula)
กลุ่มที่ 5
• หลอดเลือดด�าที่ระบายอย่างผิดปกติที่มีช่องทะลุ (anomalous venous drainage with fistula)
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 การไหลลัดจากระบบไหลเวียนซีกขวาไปซ้าย (right-
to-left shunt) ซึ่งเป็นสาเหตุของภาวะพร่องออกซิเจน
ในเลือด (hypoxemia) และการเกิดลิ่มเลือดย้อนทาง 
(paradoxical emboli) เป็นผลแทรกซ้อนหลักของ PAVM 
ในคนปกติการไหลลัด (shunt) นั้นมักจะน้อยกว่าร้อยละ 2 
ของ cardiac output ภาวะไหลลัดในปอด (Intrapulmonary 
shunting) สามารถเพิ่มขึ้นได้มากถึงร้อยละ 90 ในผู้ใหญ่
โดยที่ไม่ต้องมีภาวะไหลลัดในหัวใจ (intracardiac shunt)35 

โดยภาวะไหลลดัทีพ่บใน PAVM ท�าให้เกดิภาวะพร่องออกซ-ิ 
เจนในเลือดเน่ืองจากเลือดนั้นสามารถไหลผ่านโดยตรงจาก
หลอดเลอืดแดง pulmonary ไปยงัหลอดเลอืดด�า pulmonary 
โดยที่ข้ามผ่าน capillary-alveolar barrier ท�าให้ไม่เกิด 
กระบวนการแลกเปลี่ยนก๊าซ โดยระดับของการไหลลัด 
(shunt) สามารถใช้ในการประเมินระดับของภาวะพร่อง
ออกซิเจนในเลือด (hyopoxemia) ได้ โดยผู้ป่วยที่มีอาการ
รนุแรงมกัจะมรีะดบัของการไหลลดั (shunt) มากกว่าร้อยละ 
20 ของ cardiac output และในทางตรงข้ามกับ systemic 
arteriovenous malformations มักไม่ค่อยมีผลต่อภาวะการ
ไหลเวียนของหัวใจ (cardiac hemodynamic)12,13,36

 นอกจากนั้น paradoxical emboli ก็เป็นปัญหาที่
ส�าคัญอีกปัญหาหนึ่งในผู้ป่วยโรค PAVM โดยปอดท�าหน้าที่
เหมอืนเป็นตวักรองลิม่เลอืดขนาดเล็ก (small thrombi) และ
แบคทีเรียในการเข้าสู่กระแสเลือด แต่ใน PAVM นั้นได้มี
การลัดจาก pulmonary capillary bed ท�าให้เกิดการไหล
ลัดจากขวาไปซ้ายซึ่งขึ้นกับขนาดของหลอดเลือดที่มาเลี้ยง 
(feeding arteryท�าให้เกดิ paradoxical emboli โดยอาจท�าให้
เกิด โรคหลอดเลือดสมองตีบ (ischemic stroke), transient 
ischemic attack หรืออาจเกิดฝีในสมอง (brain abscess) 
ได1้0

 นอกจากนี้ จากหลักฐานที่มีอยู่ยังไม่สามารถบอกได้
แน่ชัดถึงอัตราการโตของ PAVM มีผู้ป่วยหนึ่งรายเป็น HHT 
ได้รับการติดตามอาการเป็นระยะเวลา 24 ปี พบว่ามีการโต
ขึน้อย่างช้าๆ ของ PAVM ทีป่อดทัง้สองข้าง37 มรีายงานกรณี
ศึกษาจากเนเธอร์แลนด์มีผู้ป่วย 4 คนจากทั้งหมด 95 คน38 
ทีไ่ด้รบัการตดิตามอาการเป็นระยะเวลา 11 ปี พบว่ามขีนาด
ของ PAVM ทีใ่หญ่ขึน้ โดยมีขนาดของรอยโรคทีใ่หญ่ขึน้เล็ก

น้อยคือ 5-17 มม. แต่มีผู้ป่วยรายหนึ่งที่มีขนาดใหญ่จาก 25 
มม. เป็น 55 มม. รวมทั้งการตั้งครรภ์และการเข้าสู่วัยเจริญ
พันธุ์ก็เป็นปัจจัยในการท�าให้รอยโรคมีขนาดใหญ่ขึ้น

สาเหตุ (etiology) 
 ส่วนใหญ่ของ PAVM มักเป็นมาตั้งแต่ก�าเนิด ซึ่งร้อย
ละ 90 มักพบในผู้ป่วยโรค HHT โดยในผู้ป่วย HHT จะมี
อบุตักิารณ์ของ PAVM อยู่ร้อยละ 30-5039-42 สาเหตสุ่วนใหญ่
ของการเกิด PAVM ที่ไม่สัมพันธ์กับ HHT มักเป็นแบบไม่มี
สาเหตุ แต่ก็ยังมีสาเหตุอื่นที่ท�าให้เกิดได้ ได้แก่ การติดเชื้อ 
เช่น schistosomiasis43, actinomycosis12 การบาดเจบ็12 และ 
Fanconi syndrome44 นอกจากนั้น PAVM ยังมีสาเหตุจาก
โรคร่วมอื่นด้วย เช่น hepatopulmonary syndrome45 หรือ 
bidirectional cavopulmonary shunts46

Hereditary Hemorrhagic telangiectasia (HHT)
 HHT เป็นโรคที่ถ ่ายทอดแบบ heterogenous 
autosomal dominant เป็นความผิดปกติของหลอดเลือด 
ซึ่งมีลักษณะเด่นคือ มีเลือดก�าเดาไหลซ�้าๆ (recurrent 
epistaxis), หลอดเลือดฝอยพองบริเวณเยื่อบุและผิวหนัง 
(mucocutaneous telangiectasia), และการเชื่อมผิดปกติ
ระหว่างหลอดเลือดด�าและหลอดเลือดแดงในอวัยวะภายใน 
(arteriovenous malformations)47-48 
 ข้อมลูทางระบาดวทิยาพบว่าโรคนีม้คีวามชกุประมาณ 
1 ใน 5,000 ถงึ 8,000 คน49-50 อย่างไรกต็ามอาจมคีวามแตกต่าง 
ของความชกุได้ตามพืน้ที1่-53  ในปี พ.ศ. 2439 Henri Rendu54 
ได้รายงานถึงภาวะที่มีเลือดก�าเดาไหล (epistaxis), หลอด
เลือดฝอยพองที่ผิวหนัง (cutaneous telangiectasia) และ
ประวัติการเกิดขึ้นในครอบครัวหนึ่งในประเทศฝรั่งเศส หลัง
จากนั้นในปี พ.ศ. 2444 ในสหรัฐอเมริกา William Osler55 ได้
สังเกตว่าโรคนี้เป็นโรคที่มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมและ
มีอาการแสดงทางอวัยวะภายในต่างๆ และในปี พ.ศ. 2450 
ที่สหราชอาณาจักร Fredrick Parkes Weber56 ได้อธิบาย
ลักษณะต่างๆ ทางคลินิกของ HHT จึงได้เรียกโรค HHT อีก
ชื่อว่า Osler-Weber-Rendu disease
 การวนิจิฉยั: หลกัการในการวนิจิฉยันัน้สามารถท�าได้
ตาม Curaçao criteria48 ซึ่งเพิ่งได้ท�าฉันทามติตกลงกัน
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พุฒิพงษ์ เบศรภิญโญวงศ์  

ระหว่างประเทศในปี พ.ศ. 2543 โดยการวนิจิฉยัต้องประกอบ
ไปด้วยอาการต่างๆ ต่อไปนี้อย่างน้อยสามข้อซึ่งได้แก่
 1. เลอืดก�าเดาไหล (epistaxis) โดยต้องเป็นแบบเกดิ
ขึ้นเองและเป็นซ�า้ๆ
 2. หลอดเลอืดฝอยพอง (telangiectases) โดยต้องมี
หลายต�าแหน่ง เช่น ริมฝีปาก ช่องปาก นิ้ว จมูก
 3. หลอดเลอืดฝอยพองทีอ่วยัวะภายใน โดยไม่จ�ากดั
เฉพาะระบบทางเดินอาหาร อาจพบท่ีอวัยวะอื่นด้วย เช่น 
ปอด ตับ สมอง สันหลัง
 4. ประวัติครอบครัวโดยเป็นญาติล�าดับแรกที่มี
อาการเข้าได้กับ HHT
 โดยโรคอาจอยู่ในระดับน่าจะเป็นหรือสงสัยถ้าผู้ป่วย
มีอาการเข้ากันได้สองอาการ และโอกาสเป็นน้อยถ้ามีเพียง
หนึง่ข้อหรอืไม่มเีลย ณ ปัจจบุนัยงัไม่มกีารศกึษาถงึความไว
และความจ�าเพาะของ Curaçao criteria50

 ลกัษณะทางพนัธกุรรมและชวีวทิยาของ HHT (genetic 
consideration and biology) เป็นโรคทางคลินิกที่อาจแสดง
อาการต่างกัน และมักมีอาการประมาณร้อยละ 97 ก่อนอายุ 
45 ปี22 โดยมกัจะพบการกลายพนัธุข์องยีน (gene mutation) 
มีอยู่สามยีนที่ท�าให้เกิดอาการที่แตกต่างกันทางคลินิก โดย 
ผู้ป่วยส่วนมากมักเป็น HHT1 ซึ่งเกิดจากการกลายพันธุ์
ของยีน ENG ซึ่งเป็นตัวเข้ารหัส (encode) endoglin57 หรือ 
HHT2 ที่เกิดจากการกลายพันธุ์ของ ACVRL1 ซึ่งเป็นตัว
ถอดรหัส activin receptor-like kinase (ALK1)58 และมีส่วน
น้อยประมาณร้อยละ 1-2 ที่มีการกลายพันธุ์ของ SMAD459 

ที่ท�าให้เกิดรอยโรคที่เยื่อบุผิวที่เป็นรอยโรคก่อนมะเร็ง 
(epithelial precancerous) ของ juvenile polyposis60 และ
ร้อยละ 25 ของการกลายพันธุ์เป็นการกลายพันธุ์ที่เกิดใหม่ 

(de novo) และมีอย่างน้อยสองยีนที่ยังไม่สามารถระบุได้ที่
สามารถท�าให้เกิด HHT ได้แก่ HHT3 ซึ่งอยู่ระหว่าง 141.0 
และ 146.4 Mb บนโครโมโซม 5q61-62 และ HHT4 ที่อยู่บน
โครโมโซม 7p ซึ่งอยู่ระหว่าง D7S2252 และ D7S51063 

ส�าหรับอายุที่มากขึ้นก็มีผลท�าให้ลักษณะทางคลินิกมากขึ้น
ด้วย64 และยังมีหลักฐานกล่าวว่าสภาพแวดล้อมและปัจจัย
ทางพันธุกรรมอื่นๆ ยังมีผลต่อการแสดงอาการของโรคใน
ผู้ป่วย HHT65

 โดยยนีทีก่ลายพนัธุใ์นผู้ป่วย HHT นัน้ถอดรหสัโปรตนี
ที่เกี่ยวข้องกับ transforming growth factor β (TGF-β) 
superfamily signaling growth pathway64 โดย TGF-β 
pathway มีความส�าคัญในการควบคุมการเจริญเติบโต 
(proliferation) การเปลีย่นแปลง (differentiation) การยึดตดิ 
(adhesion) และการเคลือ่นย้าย (migration) โดยกระบวนการ
หลักคอืการสร้างหลอดเลือด (angiogenesis) การด�าเนนิของ
โรคนัน้เกีย่วข้องกบัการกลายพนัธุข์อง ENG, ACVRL1 และ 
SMAD4 โดยหนูทดลองที่ไม่มียีนของ ENG และ ACVRL1 
ตายระหว่างการอยู่ในครรภ์เนื่องจากการเจริญที่ผิดพลาด
ของระบบหวัใจและหลอดเลอืด (cardiovascular system)66-67 

ส่วนหนท่ีูมีการกลายพนัธุโ์ดยไม่สมบรูณ์ (heterozygous) จะ
ท�าให้มีลักษณะทางคลินิกที่พบได้ใน HHT เช่น เลือดก�าเดา
ไหล, หลอดเลือดด�าและแดงเชื่อมต่อกันผิดปกติ และภาวะ
หลอดเลือดฝอยพอง68 และจากการศึกษาของ Mahmoud 
และคณะ69 พบว่าการเชื่อมต่อที่ผิดปกติของหลอดเลือดด�า
และแดงเป็นผลจากความล่าช้าของ vascular remodeling 
และต่อการเจริญเติบโตที่ไม่เหมาะสมของ endothelial cell 
จากการขาด endoglin
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ตารางที่ 2. แสดงลักษณะทางคลินิก ภาวะแทรกซ้อน และหลักการรักษาของโรค HHT10

ลักษณะ
ทางคลินิก

ความชุก
โดยประมาณ (%)

ภาวะแทรกซ้อนที่เกิดร่วม หลักการรักษา

หลอดเลือดฝอย 
ในจมูกพอง (nasal 
telangiectasia)

90 เลือดก�าเดาไหลและมีภาวะซีด
จากการขาดธาตุเหล็ก

เสริมธาตุเหล็กและการให้ความชุ่มชื้นที่จมูก
การให้เลือดส�าหรับผู้ป่วยที่เป็นรุนแรง
การใช้เลเซอร์
septodermopathy
การกิน estrogen-progesterone
การทา bevacizumab

ภาวะหลอดเลือด
ฝอยในผิวหนัง
และเยื่อเมือกพอง 
(mucocutaneous 
telangiectasia)

50-80 ความสวยงาม (cosmetic) ส่วนใหญ่ไม่มีข้อบ่งชี้ยกเว้นเพื่อความสวยงามอาจ
ใช้เลเซอร์

หลอดเลือดฝอยใน
ทางเดินอาหารพอง 
(GI telangiectasia)

80 ภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็ก
เนื่องจากมีเลือดออกเรื้อรัง 
บางครั้งอาจมีเลือดออกฉับ
พลันได้

เสริมธาตุเหล็กและการให้เลือดในผู้ป่วยที่เป็นมาก
การกิน estrogen-progesterone
การส่องกล้องรักษาด้วยเลเซอร์
การอุดหลอดเลือด (embolization) หรือการผ่าตัด
ในผู้ป่วยที่เป็นรุนแรง

Pulmonary AVM 50 ภาวะพร่องออกซิเจนในเลือด 
(hypoxemia) จากการไหลลัด
จากขวาไปซ้าย, การเกิดหลอด
เลือดสมองอุดตัน (stroke), 
TIA, ฝีในสมอง (brain 
abscess), ไมเกรน, ภาวะ
ป่วยจากผลการกดทับของ
หลอดเลือด (decompression 
illness) และเลือดออกในเยื่อ
หุ้มปอด (hemothorax)

การใส่สายสวนอุดหลอดเลือด (transcatheter 
embolization) และการผ่าตัด
การดูแลสุขภาพช่องฟันและการป้องกันด้วยยา
ปฏิชีวนะ (antibiotic prophylaxis)
การดูแลอย่างพิเศษเพื่อหลีกเลี่ยงอากาศในสาย IV 
fluid ขณะให้สารน�้าทางหลอดเลือดด�า
ไม่แนะน�าให้ท�าการด�าน�้า (scuba diving)

Cerebral AVM 10-15 ไม่มีอาการ, ปวดศีรษะ, ชัก, 
สมองขาดเลือด, เลือดออกใน
สมอง

ท�าการประเมินสหสาขาในศูนย์ที่มีประสบการณ์
การผ่าตัดแบบเล็ก (microsurgical excision)
Stereotactic radiotherapy
การอุดหลอดเลือดโดยใช้สายสวน (transcatheter 
embolization)

Hepatic AVM 32-78 ส่วนใหญ่ไม่มีอาการ, อาจ
มีการเพิ่มขึ้นของ cardiac 
output, หัวใจวายแบบ high 
output, portosystemic 
encephalopathy, ล�าไส้ขาด
เลือด (intestinal ischemia)

การอุดหลอดเลือด hepatic artery แต่มีความเสี่ยง
สูงที่จะท�าให้ตับขาดเลือด (ischemic necrosis)
การผ่าตัดปลูกถ่ายตับส�าหรับผู้ป่วยที่เป็นอย่าง
รุนแรง
หลีกเลี่ยงการตัดชื้นเนื้อตับ
การให้ bevacizumab ทางหลอดเลือดด�า
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ตารางที่ 3. แสดงประเภทของ HHT โดยแบ่งจากยีนที่ผิดปกต1ิ0

ประเภทของ HHT Gene ที่กระทบ โปรตีน โครโมโซม ลักษณะทางฟีโนไทป์

HHT1 ENG Endoglin 9 พบ cerebral และ pulmonary AVM ได้บ่อย
HHT2 ACVRL1 Activin receptor-like 

kinase ALK1
12 พบ hepatic AVM ได้บ่อยขึ้น

ภาวะความดันโลหิตในปอดสูง (pulmonary 
artery hypertension) กลุ่มที่ 1 (group 1) 
มักจะเกิดกับการกลายพันธุ์แบบนี้

HHT/JP SMAD4 Smad4 18 มีความเกี่ยวข้องกับ juvenile polyposis 
syndrome

HHT3 ยังไม่ระบุ 5 ไม่สามารถแยกลักษณะจาก HHT อื่นได้
HHT4 ยังไม่ระบุ 7 ไม่สามารถแยกลักษณะจาก HHT อื่นได้

Hepatopulmonary syndrome (HPS)
 ความผิดปกติของหลอดเลือดใน hepatopulmonary 
syndrome (HPS) ประกอบด้วยการขยายตัวของหลอด
เลือดฝอยปอดซึ่งอาจเป็นแบบทั่วๆ ไป (diffuse) หรือเป็น
แบบเฉพาะที่ (localize) หรืออาจมี PAVM ซึ่งแยกกันโดย
สิ้นเชิง45 โดยมีลักษณะทางคลินิกสามอย่างที่เป็นลักษณะ
เฉพาะของ HPS ได้แก่
 1. Portal hypertension ที่อาจมีหรือไม่มีตับแข็ง 
(cirrhosis)
 2. ภาวะพร่องออกซิเจนในเลือด (hypoxemia)
 3. หลอดเลือดในปอดขยาย (intrapulmonary 
vascular dilatation)
 โดยภาวะพร่องออกซิเจน (arterial hypoxemia) โดย
มากมักหมายถึง PaO2 น้อยกว่า 20 mmHg หรือ alveolar-
arterial oxygen gradient มากกว่า 20 mmHg ขณะหายใจ
ในบรรยากาศ70 ส่วนความหลากหลายของค�าจ�ากดัความของ 
hypoxemia มีรายงานในผู้ป่วยตับแข็งที่ได้รับการพิจารณา
ปลูกถ่ายตับ (liver transplantation) โดยอุบัติการณ์มีอยู่
ประมาณร้อยละ 4-3245 โดยรวมแล้วไม่มีความสัมพันธ์ของ
ภาวะนี้ต่อความรุนแรงของโรคตับ และเป็นที่น่าสนใจว่า
หลังท�าการปลูกถ่ายตับแล้วภาวะนี้มักจะหายไป โดยกลไก
ที่ท�าให้เกิดนั้นยังไม่ทราบแน่ชัด

Bidirectional cavopulmonary shunt
 BCPS เป็นหัตถการทางศัลยกรรมที่ใช้ในการรักษา
โรค complex cyanotic heart disease เป็นหัตถการที่
ท�าให้เกิดการเชื่อมต่อระหว่างหลอดเลือดด�า vena cava 
กับหลอดเลือดแดง pulmonary การเกิด PAVM หลังการท�า
หัตถการน้ี มีการศึกษาในผู้ป่วย 2171 คนที่ได้ท�าหัตถการ 
cavopulmonary shunt พบว่ามีผู้ป่วยจ�านวน 13 คน เกิด 
PAVM หลังจากท�าหัตถการได้ประมาณ 4 ปี โดยผู้ท�าการ
ศึกษาได้ตั้งข้อสังเกตไว้ว่า ถ้ามีเลือดจากตับไหลมาที่ปอด
โดยตรง จะท�าให้เกิด PAVM 

ลักษณะทางคลินิก (clinical manifestations)
 ลกัษณะทางคลนิกิของ PAVM นัน้มคีวามหลากหลาย 
โดยมปัีจจยัต่างๆ เช่น ขนาด น�า้หนกั และอตัราการไหลของ 
PAVM10 โดยผู้ป่วยที่เป็นโรคนี้อาจมีตั้งแต่ไม่มีอาการเลย 
(completely asymptomatic) หรือมีอาการเหนื่อยขณะออก
ก�าลัง (dyspnea on exertion)
 โดยทัว่ไป ถ้าม ีPAVM เพยีงรอยโรคเดยีวและมขีนาด 
น้อยกว่า 2 ซม. มักไม่ท�าให้เกิดอาการแต่อย่างใด3 แต่ถ้า 
มีภาวะพร่องออกซิเจนในเลือด (hypoxemia) ขณะพักหรือ
ขณะออกก�าลังกาย แสดงว่ามีการไหลลัดในปอด (intrapul- 
monary shunt) ที่ชัดเจน ส่วนภาวะ orthodeoxia (ภาวะ
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พร่องออกซเิจนทีเ่ลวลงขณะตวัตรง) และ platynea (เหนือ่ย
มากขึน้ขณะตวัตรง) อาจปรากฏให้เหน็ได้เนือ่งจากร้อยละ 8 
ของ PAVM มักอยู่ที่ปอดกลีบล่าง72 และการที่มี ventilation/
perfusion ที่เลวลงเมื่อผู้ป่วยลุกขึ้นนั้นมีสาเหตุมาจากแรง
โน้มถ่วงท�าให้เกิดการกระจายของเลือดไปยังปอดส่วนล่าง
มากขึ้น ซึ่งมักเป็นท่ีๆ มี PAVM อยู่ ลักษณะทางคลินิกที่
จ�าเพาะ 3 ลักษณะ (classic triad) ซึ่งได้แก่ หอบเหนื่อย 
(dyspnea), เขียว (cyanosis), และนิ้วปุ้ม (clubbing) เห็น
ได้เป็นส่วนน้อยของผู้ป่วย ได้สรุปลักษณะทางคลินิกไว้ใน
ตารางที่ 4
ตารางที่ 4. แสดงลักษณะที่ส�าคัญทางคลินิกของ PAVM10 

ลักษณะทางคลินิก อุบัติการณ์ (%)

อาการ
 เหนื่อยขณะออกก�าลัง
 เจ็บหน้าอก
 ไอเป็นเลือด
 ไม่มีอาการ
 ชัก

27-71
1.9-17
2.4-20
25-58
5

อาการแสดง
 Bruit/thrill
 นิ้วปุ้ม (clubbing)
 เขียว (cyanosis)

25-58
6-68
9-73

ผลแทรกซ้อน
 ฝีในสมอง
 ไมเกรน
 สมองขาดเลือด
 เลือดออกในช่องเยื่อหุ้มปอด 

(hemothorax)

0-25
4-38

3.2-55
0-2

 เนื่องจากเป็นการเช่ือมต่อกันที่ผิดปกติท�าให้โครง 
สร้างต่างๆ มีความเปราะบาง รวมถงึผนงัเยือ่บ ุ(endothelium) 
มขีนาดท่ีบางและเนือ้เยือ่เกีย่วพนั (connective tissue) ช่วย
ในการค�้ายันน้อย ท�าให้อาจเกิดภาวะแทรกซ้อนท่ีน่ากลัว 
มากทีส่ดุอย่างหนึง่คอื การแตกของผนงัหลอดเลอืด (rupture) 
ซึ่งท�าให้เกิดอาการไอออกเลือด (hemoptysis) เลือดออกใน
ช่องเยื่อหุ้มปอด (hemothorax) ส่วนผลแทรกซ้อนที่เกิดได ้
ไม่บ่อย อาท ิcatamenial hemoptysis, หวัใจวาย (congestive 
heart failure) ซึ่งเป็นผลจากการที่มี arteriovenous 
malformation นอกปอด (ส่วนใหญ่ในตับ) ท�าให้หัวใจต้อง
บีบเลือดมากขึ้น (high output) และภาวะเม็ดเลือดแดงมาก 
(polycythemia) ซึง่เป็นผลทีต่ามมาจากภาวะพร่องออกซเิจน
ในเลือดเรื้อรัง (chronic hypoxemia)

การตรวจวินิจฉัยสืบค้นเพิ่มเติม (investigation)
 แบบแผนในการคัดกรองและการวินิจฉัย PAVM ได้
แสดงไว้ในแผนภูมิดังแสดง10

 การวินิจฉัย PAVM มักเป็นผลจากการส่งตรวจภาพ
รังสีทรวงอกหรือการส่งตรวจภาพรังสีคอมพิวเตอร์ทรวงอก
เนื่องจากมีอาการทางระบบหายใจ เช่น อาการเหนื่อยหรือ
ไอเป็นเลือด หรือเป็นผลจากการตรวจคัดกรองในผู้ป่วย
สงสัยว่ามีภาวะเลือดไหลลัดจากขวาไปซ้าย (right-to-left-
shunting) 
 ส่วนลกัษณะของ PAVM ในภาพรงัสทีรวงอกนัน้จะพบ
เป็น well-defined round or oval sharply defined nodule 
or mass อย่างไรก็ตามรอยโรคนั้นต้องมีขนาดค่อนข้างใหญ่ 
ถึงเห็นได้จากภาพรังสีทรวงอกจึงท�าให้การส่งภาพรังสี
ทรวงอกเพื่อเป็นการคัดกรอง PAVM เป็นวิธีที่ไม่ค่อย 
มีความไวเท่าใดนัก 
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สงสยั PAVM, ผู้ ป่วยท่ีเป็นโรค HHT หรือคนท่ีมีความ
เส่ียงสงูท่ีจะเป็นโรค HHT 

ตรวจระดบัออกซิเจนขณะพกัและออก
กําลงักาย, ตรวจภาพรังสีทรวงอก

ไมมี่ PAVM CT scan ทรวงอก 

PAVM 

Transcather embolization (TCE)  หรือ
ผา่ตดั และ/หรือการรักษาทางยาหรือให้

ออกซิเจน  

ตรวจติดตามอาการ: ทํา CT ทรวงอกทกุ 6-12 
เดือนหลงัจากทํา TCE หลงัจากนัน้ทกุ 3=5 ปี 

สําหรับผู้ ป่วยที่ไมไ่ด้รักษา PAVM อาจพิจารณา
เป็นรายๆ ในการตรวจติดตาม แตแ่นะนําให้ทํา 

CT ทรวงอกทกุ 3-5 ปี 

อาจเป็น microscopic PAVM (ตดิตามผล 
CT ทกุ 3-5 ปี และแนะนําให้ Antibiotic 

ก่อนทําหตัถการ) 

ปกต ิ

ภาวะไหลลดัในปอด 
(intrapulmonary shunt) 

ปกต ิวินิจฉยั 

รูปที่ 1. แผนภูมิแสดงขั้นตอนการตรวจคัดกรองและการวินิจฉัย PAVM.

 วิธีอื่นที่สามารถใช้ตรวจสอบได้ที่เป็นวิธีที่ไม่คุกคาม 
(noninvasive) ได้แก่ quantitative right-to-left shunt studies 
โดยอาจเป็นวิธี 100% oxygen method หรือ radionuclide 
perfusion scanning; contrast echocardiography และการ
ตรวจภาพทางทรวงอก ซึ่งรวมถึงการถ่ายภาพรังสีทรวงอก
และการท�า contrast CT scan ส่วนวิธีตรวจมาตรฐาน
ยังคงเป็นการท�า pulmonary angiography73-75 และการ

ตรวจ contrast echocardiography ยังพบว่ามีความไวที่สูง 
(sensitivity) และพบว่ามีความปลอดภัยที่สูงอีกด้วย39,76-77 

ส่วนการตรวจที่มีความจ�าเพาะสูงสุดในการตรวจหา macr- 
scopic PAVM เป็นการส่งตรวจภาพรังสีทรวงอกและการ
ประเมิน alveolar-arterial gradient10 ซึ่งสรุปผลของการส่ง
ตรวจเป็นไปดังตารางที่ 5
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ตารางที่ 5. แสดงค่าของการวนิจิฉัยการตรวจทีไ่ม่คกุคาม 
  (noninvasive test) ส�าหรับการวินิจฉัย  
  pulmonary arteriovenous malformations  
  จากการศึกษาของผู้ป่วยจ�านวน 105 คน39

การทดสอบ ความไว 
(ร้อยละ)

ความจ�าเพาะ 
(ร้อยละ)

Chest roentgenogram

Alveolar-arterial gradient

Radionuclide lung scan

Contrast echocardiography

70

68

71

93

98

98

98

52

Contrast echocardiography
 การตรวจ transthoracic contrast echocardiography 
(TTCE, bubble echocardiogram) with agitated saline 
สามารถตรวจการไหลลดัในปอด (intrapulmonary shunting) 
โดยสามารถเห็นฟองอากาศ (microbubble) ภายในหัวใจ
ห้องซ้าย หลังจากการเต้นของหัวใจประมาณ 3-4 รอบ ซึ่ง
หากเห็นฟองอากาศภายใน 1 ถึง 2 รอบบ่งบอกว่าน่าจะ
เป็นการไหลลัดในหัวใจ (intracardiac shunt) มากกว่า อาทิ 
patent foramen ovale หรือ atrial septal defect (ASD) 
มากกว่าจะเป็นการไหลลัดในปอด (intrapulmonary shunt) 
แต่การที่ไม่มีฟองอากาศก็ไม่สามารถบอกได้ว่าไม่เป็นโรค
นี้ เนื่องจากว่าฟองอากาศอาจจะถูกกรองในหลอดเลือด
ฝอย pulmonary ไปแล้ว ในผู้ป่วยเด็กที่เป็น HHT การท�า 
TTCE นับว่าเป็นการท�าหัตถการวินิจฉัยที่มีความปลอดภัย
ในการใช้คัดกรอง intrapulmonary shunt โดยมีความไว 
(sensitivity) ร้อยละ 100 และมีความจ�าเพาะ (specificity) 
อยู่ในช่วงร้อยละ 67 ถึง 9176

Chest CT scan
 การท�า CT scan ของช่องทรวงอกไม่ใช่ส่วนหน่ึง
ในการคัดกรอง PAVM แต่ใช้เป็นการตรวจเมื่อสงสัยและ
ใช้ในการประเมินผู ้ป่วยที่เป็น PAVM ในผู้ป่วยที่ได้ท�า 
transthoracic contrast echocardiogram (TTCE) แล้ว
สงสัยว่ามีการไหลลัดในปอด (intrapulmonary shunt), 
unenhanced helical CCT เป็นการตรวจที่ดีท่ีสุดและ

เป็นการตรวจไม่คุกคาม (least invasive) อีกวิธีหนึ่งในการ
วนิจิฉยั PAVM จาก CT จะเหน็หลอดเลอืดแดงทีม่ขีนาดใหญ่
ขึน้โดยอาจมตีัง้แต่หนึง่หรอืมากกว่าไปเลีย้งก้อนหรอื nodule 
(serpiginous mass or nodule) และอาจมีหลอดเลือดด�ามา
ทีก้่อนได้โดยอาจมหีนึง่หรอืมากกว่า78 การท�า CCT สามารถ
วินิจฉัยก้อนที่มีขนาดเล็ก มีหลายก้อนหรือแม้กระทั่งก้อนที่
มีลิ่มเลือดอยู่ (thrombosed lesion) และถ้ามีการฉีดสารทึบ
แสง (contrast media) ไปด้วย ก็สามารถช่วยในการวินิจฉัย 
recanalize structure ได้79 และถ้ามกีารสร้างภาพใหม่ในแบบ 
3 มิติ (three-dimensional reconstruction) การดูโครงสร้าง
ของหลอดเลือดของ PAVM ก็จะมีความแม่นย�า (accurate) 
ถึงร้อยละ 9574

Pulmonary angiography
 ปัจจุบันการท�า pulmonary angiography ไม่มีความ
จ�าเป็นในการใช้วินิจฉัยเพียงอย่างเดียวแล้ว ส่วนใหญ่ใน
ปัจจุบันจะใช้เพื่อการรักษาหลังจากสามารถวินิจฉัยได้แล้ว 
แต่ก็ยังเป็นวิธีตรวจมาตรฐาน (gold standard) ในรายที่ 
ไม่สามารถหาข้อสรุปได้ (inconclusive cases) pulmonary 
angiography ควรที่จะท�าในทุกๆ ส่วนของปอดเพื่อที่จะ
ไม่ให้พลาด intrathoracic and extrathroracic vascular 
communications

MRI
 การท�า contrast-enhanced magnetic resonance 
angiography (CE-MRA) เป็นส่ิงที่ช่วยเติมเต็มในการ
วิเคราะห์ PAVM เนื่องจากการวินิจฉัยด้วยวิธีนี้ไม่ต้องการ 
ionizing radiation ปัจจุบันวิธีการนี้มีใช้อย่างแพร่หลายและ
สามารถให้ข้อมูลเกี่ยวกับจ�านวน, ต�าแหน่ง, และความซับ
ซ้อนของ PAVM80 ข้อได้เปรียบของการท�า MRI คือ การที่
ไม่ต้องสมัผสัรงัส ีหลกีเลีย่งสารทบึแสง (contrast media) ซึง่
มีผลต่อไต และหลีกเลี่ยงการใส่สายสวน (catheter) ในการ
ท�า angiography ส่วนข้อเสียของการส่งตรวจวิธีนี้ก็มี เช่น 
ค่าใช้จ่ายทีค่่อนข้างสงู Gadolinium-based contrast ซึง่อาจ
มผีลต่อไต เป็นการตรวจทีใ่ช้เวลานาน และยงัเป็นการตรวจ
ที่แพร่หลายน้อยกว่าหลายวิธี เช่น CT scan
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Quantitative right-to-left shunt assessment
 สดัส่วนของ cardiac output ทีเ่กีย่วกบัการไหลลดัจาก
ขวาไปซ้าย (right to left shunt) ในคนปกตจิะน้อยกว่าร้อยละ 
5 หรอืทีเ่รยีกว่า shunt fraction, quantitative measurement 
of shunt fraction สามารถท�าได้โดยใช้วิธี 100 % oxygen 
method หรือวิธี radionuclide perfusion scan 
 100 % oxygen method เป็นวิธีที่ให้ผู้ทดลองสูด
อากาศที่มีออกซิเจนร้อยละ 100 เป็นเวลาประมาณ 15-20 
นาท ีเพือ่ขจดัไนโตรเจนออกจากถงุลม (alveoli) โดยระหว่าง
นั้นก็มีการเจาะเลือดเพื่อหาค่า arterial blood gas เพื่อดู
ค่า PO2 และ oxygen saturation และเพื่อค�านวณภาวะการ
ไหลลัด (shunt) จะต้องเอาตัวอย่างเลือดจาก pulmonary 
artery ซึง่เป็นวธิทีีค่กุคาม (invasive) และท�าได้ยาก จงึมกีาร
ใช้สมมติฐานในการประมาณค่าแทนที่จะน�าตัวอย่างเลือด
จาก pulmonary artery ท�าให้อาจเกิดความผิดพลาดในการ
ประเมินค่า shunt ได้ ซึ่งส่วนใหญ่มักเป็นการประเมินค่าได้
มากกว่าที่เป็นจริง81-83 (overestimate)
 โดยวิธีการค�านวณ shunt fraction มีดังนี8้1 โดยวิธีการคาํนวณ shunt fraction มีดงันี ้81 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 = 

𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2
𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2

 

• CcO2-CaO2= (PAO2-PaO2)*0.003 

• CcO2 = CaO2 + (PAO2-PaO2)*0.003 

• นําสมการไปแทนคา่ 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003+(𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2)

 

• สมมติให้คา่ A-V difference สาํหรับออกซิเจน (CaO2-C𝛻𝛻O2) เทา่กบั 5 vol% 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003+5

 

• นํา 0.003 หารทัง้เศษและสว่นจะได้ 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗1670

 

• โดยคา่ PAO2 สามารถคาํนวณได้จาก 

• PAO2 = PB – PAH2O-PACO2 

• โดยตวัยอ่ตา่งๆ หมายถงึ 

• C = oxygen content 

• Qs/Qt = Shunt fraction 

• CcO2 = Oxygen content of pulmonary capillaries 

• CaO2 = Oxygen content of  artery 

• C𝛻𝛻O2 = Oxygen content of mixed venous blood 

• PB = Barometric pressure (ในระดบันํา้ทะเลจะเทา่กบั 760 mmHg) 

• PAH2O = Saturated water vapour pressure in the alveoli (47 mmHg) 

• PACO2 = ความดนัของ CO2 ใน alveoli 

 • CcO2-CaO2= (PAO2-PaO2)*0.003
 • CcO2 = CaO2 + (PAO2-PaO2)*0.003

•  น�าสมการไปแทนค่า

 โดยวิธีการคาํนวณ shunt fraction มีดงันี ้81 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 = 

𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2
𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2

 

• CcO2-CaO2= (PAO2-PaO2)*0.003 

• CcO2 = CaO2 + (PAO2-PaO2)*0.003 

• นําสมการไปแทนคา่ 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003+(𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2)

 

• สมมติให้คา่ A-V difference สาํหรับออกซิเจน (CaO2-C𝛻𝛻O2) เทา่กบั 5 vol% 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003+5

 

• นํา 0.003 หารทัง้เศษและสว่นจะได้ 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗1670

 

• โดยคา่ PAO2 สามารถคาํนวณได้จาก 

• PAO2 = PB – PAH2O-PACO2 

• โดยตวัยอ่ตา่งๆ หมายถงึ 

• C = oxygen content 

• Qs/Qt = Shunt fraction 

• CcO2 = Oxygen content of pulmonary capillaries 

• CaO2 = Oxygen content of  artery 

• C𝛻𝛻O2 = Oxygen content of mixed venous blood 

• PB = Barometric pressure (ในระดบันํา้ทะเลจะเทา่กบั 760 mmHg) 

• PAH2O = Saturated water vapour pressure in the alveoli (47 mmHg) 

• PACO2 = ความดนัของ CO2 ใน alveoli 

•  สมมติให้ค่า A-V difference ส�าหรับออกซิเจน  
 (CaO2-C∇O2) เท่ากับ 5 vol% 

 โดยวิธีการคาํนวณ shunt fraction มีดงันี ้81 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 = 

𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2
𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2

 

• CcO2-CaO2= (PAO2-PaO2)*0.003 

• CcO2 = CaO2 + (PAO2-PaO2)*0.003 

• นําสมการไปแทนคา่ 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003+(𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2)

 

• สมมติให้คา่ A-V difference สาํหรับออกซิเจน (CaO2-C𝛻𝛻O2) เทา่กบั 5 vol% 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003+5

 

• นํา 0.003 หารทัง้เศษและสว่นจะได้ 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗1670

 

• โดยคา่ PAO2 สามารถคาํนวณได้จาก 

• PAO2 = PB – PAH2O-PACO2 

• โดยตวัยอ่ตา่งๆ หมายถงึ 

• C = oxygen content 

• Qs/Qt = Shunt fraction 

• CcO2 = Oxygen content of pulmonary capillaries 

• CaO2 = Oxygen content of  artery 

• C𝛻𝛻O2 = Oxygen content of mixed venous blood 

• PB = Barometric pressure (ในระดบันํา้ทะเลจะเทา่กบั 760 mmHg) 

• PAH2O = Saturated water vapour pressure in the alveoli (47 mmHg) 

• PACO2 = ความดนัของ CO2 ใน alveoli 

•  น�า 0.003 หารทั้งเศษและส่วนจะได้

 โดยวิธีการคาํนวณ shunt fraction มีดงันี ้81 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 = 

𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2
𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2

 

• CcO2-CaO2= (PAO2-PaO2)*0.003 

• CcO2 = CaO2 + (PAO2-PaO2)*0.003 

• นําสมการไปแทนคา่ 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003+(𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2−𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶2)

 

• สมมติให้คา่ A-V difference สาํหรับออกซิเจน (CaO2-C𝛻𝛻O2) เทา่กบั 5 vol% 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗0.003+5

 

• นํา 0.003 หารทัง้เศษและสว่นจะได้ 

• 𝑄𝑄𝑄𝑄
𝑄𝑄𝑄𝑄 =

(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)
(𝑃𝑃𝑃𝑃𝐶𝐶2−𝑃𝑃𝐶𝐶𝐶𝐶2)∗1670

 

• โดยคา่ PAO2 สามารถคาํนวณได้จาก 

• PAO2 = PB – PAH2O-PACO2 

• โดยตวัยอ่ตา่งๆ หมายถงึ 

• C = oxygen content 

• Qs/Qt = Shunt fraction 

• CcO2 = Oxygen content of pulmonary capillaries 

• CaO2 = Oxygen content of  artery 

• C𝛻𝛻O2 = Oxygen content of mixed venous blood 

• PB = Barometric pressure (ในระดบันํา้ทะเลจะเทา่กบั 760 mmHg) 

• PAH2O = Saturated water vapour pressure in the alveoli (47 mmHg) 

• PACO2 = ความดนัของ CO2 ใน alveoli 

•  โดยค่า PAO2 สามารถค�านวณได้จาก

•  PAO2 = PB – PAH2O-PACO2
•  โดยตัวย่อต่างๆ หมายถึง
 • C = oxygen content
 • Qs/Qt = Shunt fraction
 • CcO2 = Oxygen content of pulmonary 
  capillaries
 • CaO2 = Oxygen content of artery
 • C∇O2 = Oxygen content of mixed venous  

 blood
 • PB = Barometric pressure (ในระดับน�า้ทะเล 

 จะ เท่ากับ 760 mmHg)
 • PAH2O = Saturated water vapour pressure in  

 the alveoli (47 mmHg)
 • PACO2 = ความดันของ CO2 ใน alveoli
 • PAO2 = ความดันของ O2 ใน alveoli
 • PaO2 = ความดันของ O2 ใน arterial blood

 
 Radionuclide imaging with 99mTc-labeled 
macroaggregated albumin lung-brain perfusion scanning 
ก็เป็นอีกวิธีหนึ่งที่เป็นประโยชน์ในการหา quantitative test 
for shunt fraction โดย albumin ซึ่งมีเส้นผ่านศูนย์กลาง 
≥ 20 µm ปกติแล้วจะติดอยู่กับหลอดเลือดฝอยของปอด 
(capillaries of the lung) แต่ถ้ามี PAVM albumin ผ่าน
จากปอดไปได้ และสามารถค�านวณ shunt fraction ได้จาก 
radionuclide scanning จากสมอง ไต หรือทั้งคู่ จากผล
การศึกษาพบว่าวิธี radionuclide มีความสัมพันธ์กับ 100% 
oxygen method ค่อนข้างดี84 อย่างไรก็ตามก็มีข้อเสียคือ มี
ราคาที่แพง ต้องการรังสีในการตรวจ และสามารถท�าได้บาง
สถานพยาบาลเท่านั้น
 Radionuclide imaging สามารถค�านวณได้ตาม
สมการ85

 •  Qk = 10% (0.1) สมมติว่าไตข้างขวาได้รับเลือด
ร้อยละ 10 ของ cardiac output
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 •  Shunt (%) = 

• PAO
2
 = ความดนัของ O

2 
ใน alveoli 

• PaO
2
 = ความดนัของ O

2
 ใน arterial blood 

 Radionuclide imaging with 99mTc-labeled macroaggregated albumin lung-brain perfusion scanning ก็เป็นอีก
วิธีหนึง่ท่ีเป็นประโยชน์ในการหา quantitative test for shunt fraction โดย albumin ซึง่มีเส้นผา่นศนูย์กลาง ≥ 20 µm ปกติแล้วจะ
ติดอยูก่บัหลอดเลอืดฝอยของปอด (capillaries of the lung) แตถ้่ามี PAVM albumin ผา่นจากปอดไปได้ และสามารถคาํนวณ 
shunt fraction ได้จาก radionuclide scanning จากสมอง ไต หรือทัง้คู ่จากผลการศกึษาพบวา่วิธี radionuclide มีความสมัพนัธ์
กบั 100% oxygen method คอ่นข้างดี84

 อยา่งไรก็ตามก็มีข้อเสยีคือ มีราคาท่ีแพง ต้องการรังสใีนการตรวจ และสามารถทําได้บาง
สถานพยาบาลเทา่นัน้ 

Radionuclide imaging สามารถคํานวณได้ตามสมการ85

 

• Qk = 10% (0.1) สมมติวา่ไตข้างขวาได้รับเลอืดร้อยละ 10 ของ cardiac output 

• Shunt (%) = 

𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎∗10
𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎∗10+𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑀𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎 

• ตวัยอ่ 

� MAA: 99mTc-labelled macroaggregates of albumin 

 

การจัดการและการรักษา (treatment and management) 

 แม้วา่การรักษา PAVM ท่ีสาํเร็จโดยใช้วิธีการผา่ตดันัน้มีรายงานตัง้แต ่พ.ศ. 2485
5

 อยา่งไรก็ตามก็ยงัไมม่ีข้อตกลงกนั
อยา่งชดัเจนในการรักษา PAVM สาเหตหุนึง่อาจเน่ืองมาจากการดําเนินโรคท่ีไมแ่นน่อนของ PAVM และจนถึงปัจจบุนัก็ยงัไมม่ีการ
ทดลองไปข้างหน้าแบบสุม่ (prospective randomized study) แม้แตก่ารศกึษาเดียว ท่ีเทียบระหวา่งการรักษาเทียบกบัการเฝ้า
ระวงัอยา่งเดยีว (observation) อยา่งไรก็ตามมีหลกัฐานท่ีสนบัสนนุวา่ PAVM นัน้มีขนาดใหญ่ขึน้เร่ือยๆ เมื่อเวลาผา่นไปและ
อบุตัิการณ์ของการใหญ่ขึน้นัน้พบได้บอ่ยกวา่ในผู้ ป่วยท่ีเป็น PAVM ท่ีไมไ่ด้รักษา11,15

  สว่นอตัราทพุพลภาพ (morbidity) นัน้มี
ความสมัพนัธ์มากถงึร้อยละ 50 ในผู้ ป่วย PAVM ท่ีไมไ่ด้รับการรักษาซึง่สงูมากเมื่อเทียบกบัร้อยละ 3 ในผู้ ป่วยท่ีได้รับการรักษ13,15,86

  

อตัราการตายอยูใ่นชว่งร้อยละ 0 - 55 ในการศกึษาตา่งๆ11,13,15, 86

 แม้วา่จะมข้ีอจํากดัในความรู้ในการดําเนินโรคของ PAVM แตจ่าก
ข้อมลูท่ีมีอยูแ่นะนําวา่ควรรักษาในผู้ ป่วยท่ีมีอาการทัง้หมดและผู้ ป่วยท่ีไมม่ีอาการท่ีมีขนาดของรอยโรคท่ีมีเส้นผา่นศนูย์กลางน้อย
กวา่ 2 ซม. โดยจดุมุง่หมายของการรักษาเพ่ือป้องกนัผลแทรกซ้อนของการเกิดผลข้างเคียงทางระบบประสาท การเกิดภาวะพร่อง
ของออกซเิจนท่ีเป็นมากขึน้ (progressive hypoxia)  และการเกิดหวัใจวายแบบ high output (high output cardiac failure) 

 •  ตัวย่อ
 ■ MAA: 99mTc-labelled macroaggregates  

 of albumin

การจัดการและการรักษา (treatment and  
management)
 แม้ว่าการรกัษา PAVM ทีส่�าเรจ็โดยใช้วธิกีารผ่าตดันัน้
มีรายงานตั้งแต่ พ.ศ. 24855 อย่างไรก็ตามก็ยังไม่มีข้อตกลง
กันอย่างชัดเจนในการรักษา PAVM สาเหตุหนึ่งอาจเนื่อง
มาจากการด�าเนินโรคที่ไม่แน่นอนของ PAVM และจนถึง
ปัจจบุนักย็งัไม่มกีารทดลองไปข้างหน้าแบบสุม่ (prospective 
randomized study) แม้แต่การศึกษาเดียว ที่เทียบระหว่าง
การรักษาเทียบกับการเฝ้าระวังอย่างเดียว (observation) 
อย่างไรก็ตามมีหลักฐานที่สนับสนุนว่า PAVM นั้นมีขนาด
ใหญ่ขึ้นเรื่อยๆ เมื่อเวลาผ่านไปและอุบัติการณ์ของการใหญ่
ขึน้น้ันพบได้บ่อยกว่าในผูป่้วยท่ีเป็น PAVM ทีไ่ม่ได้รักษา11,15 
ส่วนอตัราทุพพลภาพ (morbidity) นัน้มคีวามสมัพนัธ์มากถงึ
ร้อยละ 50 ในผู้ป่วย PAVM ที่ไม่ได้รับการรักษาซึ่งสูงมาก
เมื่อเทียบกับร้อยละ 3 ในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษ13,15,86 อัตรา
การตายอยู่ในช่วงร้อยละ 0-55 ในการศึกษาต่างๆ11,13,15, 86 

แม้ว่าจะมีข้อจ�ากัดในความรู้ในการด�าเนินโรคของ PAVM 
แต่จากข้อมูลที่มีอยู่แนะน�าว่าควรรักษาในผู้ป่วยที่มีอาการ
ทั้งหมดและผู้ป่วยที่ไม่มีอาการที่มีขนาดของรอยโรคที่มี
เส้นผ่านศูนย์กลางน้อยกว่า 2 ซม. โดยจุดมุ่งหมายของการ
รักษาเพื่อป้องกันผลแทรกซ้อนของการเกิดผลข้างเคียง
ทางระบบประสาท การเกิดภาวะพร่องของออกซิเจนที่เป็น
มากขึ้น (progressive hypoxia) และการเกิดหัวใจวายแบบ  
high output (high output cardiac failure)
 นบัตัง้แต่การผ่าตดัในโรค PAVM ทีป่ระสบความส�าเรจ็
ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2485 การผ่าตัดก็เป็นเพียงการรักษาเพียง
อย่างเดยีวในโรค PAVM จนถงึปี พ.ศ.2521 เม่ือ Taylor และ

คณะ5, 9 ได้รายงานว่าประสบความส�าเร็จในการรักษาโดยใช้
วิธี percutaneous embolization ซึ่งปัจจุบันได้เป็นวิธีการ
รักษาหลักแทนการผ่าตัด 87-91

Percutaneous transcatheter embolization
 Percutaneous TCE ปัจจบุนัเป็นการรักษาหลักในการ
รกัษา PAVM เนือ่งจากว่าการรกัษาแบบนีม้ปีระสทิธภิาพใน
การลดความเสีย่งในการเกดิ paradoxical embolism และผล
แทรกซ้อนอืน่ๆ ทีเ่กีย่วเนือ่งกบั PAVM มีหลายการศกึษาไม่
ว่าจะเป็นในผูใ้หญ่ เดก็ หรอืแม้แต่หญงิตัง้ครรภ์ทีบ่่งบอกวา่
มปีระสทิธภิาพและมคีวามปลอดภยั82,87,89, 91-97 หตัถการนีม้กั
ท�าโดยแพทย์ทางด้าน interventional radiologist โดยท�า
ผ่านทาง femoral vein ข้อได้เปรยีบทีเ่หนอืกว่าการผ่าตดัคอื
เป็นหตัถการทีค่กุคามน้อยกว่า (less invasive) และสามารถ
ท�าซ�้าได้ง่าย แม้ว่าจะมีข้อเสียเช่น ท�าให้เกิดหลอดเลือด
หลอดใหม่มาเลี้ยงรอยแผลเดิม (collateralization) และเกิด
หลอดเลอืดเดมิกลบัมามเีลอืดเลีย้งใหม่ (revascularization) 
เมื่อเวลาผ่านไป ส่วนข้อบ่งชี้หลักในการท�าหัตถการนี้คือ 
ป้องกันการเกิดผลแทรกซ้อนทางระบบประสาทซึ่งได้แก่ 
โรคหลอดเลือดสมองตีบ ฝีในสมอง (cerebral abscess) 
จาก paradoxical emboli, เพิ่มความสามารถในการออก
ก�าลังกายมากขึ้น (exercise tolerance), ลดความชุกในการ
เกิดไมเกรน98 และป้องกันการเกิดเลือดออกที่ปอด (lung 
hemorrhage)99 นอกจากนี้ยังมีข้อสงสัยเกี่ยวกับ “กฎ 3 
มลิลเิมตร”91,100 ซึง่มกีารศกึษาหนึง่ได้แนะน�าว่า ถ้ามรีอยโรค
ตั้งแต่ 3 มม. เป็นต้นไปให้ท�าการรักษาแม้ว่าจะไม่มีอาการ
อะไรเลยก็ตาม แต่ก็มีหลายการศึกษาที่ตั้งข้อสงสัยกับกฎนี้
และคิดว่าควรท�าหัตถการหมดแม้ว่าจะมีขนาดเท่าไรก็ตาม
เนื่องจากความเสี่ยงในการเกิด paradoxical emboli โดย
เฉพาะคนที่เคยเกิดมาแล้ว101 ส่วนการท�า cannulation และ
การ embolization ในหลอดเลือดที่มีขนาดเล็กนั้นสามารถ
ท�าได้ยากกว่าและมีความเป็นไปได้ทีจ่ะไปอดุตนัหลอดเลอืด
ที่เป็นหลอดที่อยู่ต้นทางและมีขนาดใหญ่กว่า
 ระหว่างการท�า embolization หลอดเลือดแดง
ที่มาเล้ียง PAVM เป็นเป้าหมายในการอุด โดยจะอุดส่วน
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หน้า (proximal) ต่อถุงหลอดเลือดโป่ง (aneurysmal sac) 
และการอุดหลอดเลือดที่หลังจากถุงหลอดเลือดโป่งก็เป็น
สิ่งที่จ�าเป็นต้องท�าด้วยเพื่อเป็นการป้องกันการไปอุดหลอด
เลือดท่ีเลี้ยงเนื้อปอดปกติที่อยู่ข้างๆ ส่วนอุปกรณ์ท่ีใช้ใน
การ embolization นัน้ขึน้กบัลกัษณะทางกายภาพของหลอด
เลือดและความถนัดของแพทย์ผู้ท�าหัตถการ ส่วนวัสดุที่ใช้
ในการอุดหลอดเลือดนั้นขึ้นกับขนาดและความซับซ้อนของ
หลอดเลือด โดยทั่วไป PAVM ที่มีหลอดเลือดที่มีเส้นผ่าน
ศูนย์กลาง 3 ถึง 9 มม. มาเลี้ยงมักใช้เป็น coil หรือ balloon 
ในการอดุ แต่ถ้ามขีนาดใหญ่กว่า 8 มม. อาจให้การรกัษาโดย
การใช้ coil อย่างเดยีว หรอือาจร่วมกบั overinflated balloon 
ไปอุดที่ coil (overinflated balloon impacted within a nest 
of coils) หรือใช้ vascular plug90-91.102 ส่วนใหญ่วัสดุที่ใช้มัก
เป็น magnetic resonance-compatible steel หรอื platinum 
coil เนื่องจากลักษณะทางกายวิภาคที่ต่างกัน อาจท�าให้มี
การใช้หลายเทคนคิในการท�า ยกตวัอย่างเช่น ถ้าส่วนคอของ
หลอดเลือดที่มาเลี้ยง (neck of feeding vessel) ใหญ่หรือ
กว้างมาก อาจมาอุดตรง aneurysmal sac ได้ ส่วน coil นั้น
ถูกออกแบบมาให้อยู่ในหลอดเลือดและใน coil ยังประกอบ
ไปด้วย microfiber ซึง่เป็นตวักระตุน้ให้เกลด็เลอืดมารวมตวั
กนัและอดุกัน้หลอดเลอืดไว้ ส่วน amplatzer vascular plugs 
และ balloons นัน้มผีลโดยตรงในการอุดก้ันการไหลของเลอืด

 การประเมิน angiography ของขนาดหลอดเลือด
หลังท�าหัตถการก็เป็นการป้องกันการเกิดผลข้างเคียงจาก
การใส่อุปกรณ์ ยกตัวอย่างเช่น การเลื่อนลงของอุปกรณ์ 
ส่วนการใช้ Amplatzer vascular plugs (AVP) นั้นเป็น
อุปกรณ์ที่ช่วยเพิ่มความสามารถให้กับแพทย์ผู้ท�าหัตถการ 
โดยอุปกรณ์ชนดินีจ้ะไปอดุก้ันหลอดเลอืดทีม่ขีนาดใหญ่และ
มีการไหลมาก (large high-flow vessel) ทั้งหลอดเลือดด�า
และแดง และหลงัจากนัน้จะขยายตวัเองและกลายเป็น nitinol 
mesh คลุมบริเวณที่วางอุปกรณ์ไว้ มีการศึกษาในผู้ป่วย 69 
คนที่มี PAVM ทั้งหมด 161 รอยโรค พบว่ามีทั้งหมด 120 
รอยโรค คิดเป็นร้อยละ 75 ที่ประสบความส�าเร็จจากการ
ใช้ AVP เพียงอย่างเดียว โดยไม่มีปัญหาภาวะแทรกซ้อน 
AVP ยังสามารถน�ามาใช้ได้ในหลอดเลือดที่มีขนาดเล็กและ
มีความคดเคี้ยวได้ AVP ยังสามารถใช้ในการรักษา PAVM 
ทีมี่ขนาดใหญ่โดยใช้อปุกรณ์เพยีงอย่างเดยีวซึง่ต่างจากการ
ใช้ coils ท่ีต้องใช้หลายอันเพื่อที่จะได้อุดรอยโรคได้เพียง
พอ การเกิด recannalziation และ collateralization หลัง
จากท�าการอุด PAVM สามารถเกิดขึ้นได้ตั้งแต่ร้อยละ 5 ถึง
ร้อยละ 1996,97,103-104 ไม่มีอุปกรณ์ชนิดไหนที่ได้รับการพิสูจน์
ว่าสามารถช่วยในการป้องกัน recanalization ได้ แม้ว่าจะมี
การศึกษาหนึ่งพบว่า 28 PAVM แสดงให้เห็นว่าไม่เกิดการ 
recanalization ตั้งแต่ 6 ถึง 40 เดือนในผู้ป่วยที่ได้รับการ
รักษาด้วย AVP และ coils46

ตารางที่ 6. ผลลัพธ์ของผู้ป่วยที่ได้ไปท�า embolization ส�าหรับ PAVM

การศึกษา จ�านวน 
ผุ้ป่วย

ชนิดการ 
embolize

จ�านวน PAVM  
ที่ได้พยายามอุด

จ�ำนวน PAVM 
ที่ได้อุด

อุปกรณ์
เลื่อนหลุด

PAVM 
recanalization

ระยะเวลำ
ติดตำม †

White et al, 198887 76 B>>C 276 276 2 NR NR

Haitjema et al, 
199588

32 C 92 90 2 2 2-71 เดือน 
(25 เดือน)

Lee et al, 199791 45 B=C 98 97 2 4 1-12.3 ปี 
(4.7 ปี)

Saluja et al, 199990 82 B>>C 240 238 1 3 1-4 ปี

NR = ไม่ได้รายงาน 
B: Balloon; C, coil † ค่าเฉลี่ยอยู่ในวงเล็บ
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ตารางที่ 7. อัตราป่วยและอัตราตาย (morbidity and mortality) ของผู้ป่วย PAVM ที่ไม่ได้รับการรักษา

การศึกษา ผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการ
รักษา

ร้อยละการเจ็บป่วยที่
เกี่ยวเนื่องกับ PAVM

ร้อยละการตายที่เกี่ยว
เนื่องกับ PAVM

ระยะเวลาการติดตาม 
(ปี)

Yater et al, 1949106* 17 NR 29 NR
Muri, 1955107* 48 NR 25 NR
Stringer et al, 195511* 41 31 17 NR
Sluiter-Eringa et al, 
196915†

13 15 8 7

Dines et al, 197413† 27 26 11 6
Puskas et al, 199386† 4 50 0 10

NR ไม่ได้รายงาน
* บทความทบทวนวรรณกรรม (literature review) † การศึกษาในผู้
ป่วยต่อเนื่องในสถาบันเดียว

การผ่าตัด
 ในปัจจบุนัการผ่าตดันัน้มกัไม่มคีวามจ�าเป็นเนือ่งจาก 
PAVM ส่วนใหญ่สามารถรกัษาได้โดยการท�า Transcatheter 
embolization (TCE) อย่างไรกต็ามการผ่าตดักย็งัจ�าเป็นโดย
เฉพาะเม่ือมีภาวะฉุกเฉินที่จ�าเป็นต้องคุมภาวะเลือดออกใน
ปอดและการเสียเนื้อปอดอยู่ในเกณฑ์ที่รับได้ ส่วนเทคนิค
ในการผ่าตัดขึ้นอยู่กับความซับซ้อนของ PAVM ซึ่งการ
ผ่าตัดประกอบไปด้วย การผ่าตัดเฉพาะที่ (local excision), 
การผ่าตัดเป็นส่วน (segmental resection), การผ่าตัดท้ัง
กลีบ (lobectomy), การผูก (ligation) และการตัดทั้งปอด 
(pneumonectomy) โดยต้องค�านึงด้วยว่าควรจะผ่าให้น้อย
ที่สุดที่จะท�าให้คุมโรคได้และกระทบต่อการท�างานของปอด
น้อยทีส่ดุ ส่วนผลแทรกซ้อนหลงัท�าหตัถการนัน้มกัขึน้อยูก่บั
ผู้ท�าหัตถการและจ�านวนที่ท�าในผู้ป่วยในแต่ละป1ี08 ไม่ว่าจะ
เป็นวธิกีารผ่าตัดหรือการท�า TCE กไ็ม่สามารถท�าให้รอยโรค 
PAVM ในผู้ป่วย HHT นั้นหมดลงได้ เนื่องจากอาจเกิดจาก 
PAVM ที่มีขนาดเล็กนั้นยังคงอยู่และมีการสร้างของ PAVM 
ขึ้นมาใหม่ และถ้ามีรอยโรคแบบแพร่กระจายอย่างรุนแรง 
(severe diffuse) และมีปัญหาพร่องออกซิเจนในเลือดอย่าง
รนุแรง (severe hypoxemia) และท�า TCE ไม่สามารถช่วยได้ 

การท�าผ่าตัดปลูกถ่ายปอด (lung transplantation) ก็เป็นวิธี
การรกัษาอีกทางหนึง่ซึง่ได้มกีารศกึษาในผูป่้วยแต่เป็นเพยีง
กลุ่มเล็กๆ เท่านั้น109

การรกัษาในแง่อืน่ๆ การตดิตามอาการและการตัง้ครรภ์
 ผู ้ป่วยที่เป็นโรค PAVM มีความเสี่ยงที่จะเกิดผล
แทรกซ้อนหลายอย่างและต้องการการตรวจตดิตาม การเกดิ
เป็นซ�า้ของ PAVM สามารถเกดิขึน้ได้ถงึร้อยละ 15 หลงัจาก
ท�าการ embolization แล้ว ซึง่ไม่สามารถคาดเดาได้ว่าจะเกดิ
ขึน้หรอืไม่ซึง่เป็นผลมากจากการ recanalization ของ PAVM 
ที่ถูกอุดไว้แล้ว หรือจากการที่มีการสร้างหลอดเลือดใหม่ 
(collateralization) จากหลอดเลือดแดงใกล้เคียง หรือจาก 
การที่ระหว่างอุดไม่ได้อุดหลอดเลือดอีกเส้นที่มาเลี้ยง92-93  

(missed accessory pathways) Transthoracic contrast 
echocardiography (TTCE) ไม่มีประโยชน์หลังจากการ
ท�า embolization แล้วเนื่องจากอาจยังให้ผลบวกส�าหรับ
การไหลลัดในปอด (intrapulmonary shunting) ได้ในผู้ป่วย
ประมาณร้อยละ 90110 การติดตามอาการในระยะยาวหลัง
จากการ embolization แล้ว อาจท�า CCT โดยอาจท�าทุก 6 
ถึง 12 เดือนหลังจากท�าการอุดหลอดเลือดแล้ว หลังจากนั้น
อาจทุก 3 ถึง 5 ปี และส�าหรับผู้ป่วย PAVM ที่ไม่ได้รับการ
รักษาอันเนื่องมาจากขนาดที่เล็ก เวลาในการตรวจติดตาม
อาจต้องพิจารณาเป็นรายๆ ไป อย่างไรก็ตามช่วงเวลา 3 
ถงึ 5 ปี กเ็ป็นช่วงเวลาทีส่มเหตผุลเนือ่งจากเป็นการป้องกนั
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การได้รับรังสีที่มากเกินไป47 ส่วน PAVM ที่กลับมาเป็นใหม่ 
(recurrent PAVM) สามารถให้การรกัษาโดยการใช้ TCE ซ�า้
ได้ ส่วนการให้ยาปฏชิวีนะในการป้องกนัก่อนท�าหตัถการท่ีมี
ความเสีย่งในการเกดิแบคทเีรยีในกระแสเลือด (bacteremia) 
เช่น การท�าหตัถการในช่องปาก ควรให้ในผู้ป่วยทุกคนทีเ่ป็น 
PAVM และในผูป่้วยทีน่่าจะเป็น PAVM และเมือ่มกีารให้สาร
น�้าทางหลอดเลือด (IV access) ควรได้รับการดูแลอย่าง
พเิศษ โดยเฉพาะควรหลกีเลีย่งการเกดิอากาศในการให้สาร
น�้าทางหลอดเลือด (IV air) และผู้ป่วยที่เป็น PAVM ควรได้
รับการเตือนให้หลีกเล่ียงการด�าน�้าแบบ scuba (อาจท�าให้
เกิด air embolism ซึ่งเกิดจาก venous bubble formation 
ซึ่งมีความเกี่ยวข้องกับ decompression sickness และเกิด 
paradoxical air embolism) ผู้ป่วยที่เป็น PAVM และผู้ป่วย 
HHT ที่มีและไม่มี PAVM ควรได้รับการแนะน�าให้ตรวจและ
รับการติดตามอาการในศูนย์ที่มีความช�านาญและมีความ
สามารถในการรักษาภาวะต่างๆ เหล่านี้ได้

 หญิงตั้งครรภ์: ระหว่างการตั้งครรภ์ PAVM มักมี
ขนาดและจ�านวนทีม่ากขึน้13,111-112 มกีารศกึษาหญงิตัง้ครรภ์
ทั้งหมด 484 คน มีผู้ป่วยที่เป็น HHT และ PAVM จ�านวน 
199 คน ซึ่งจากการศึกษาพบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่สามารถตั้ง
ครรภ์ได้ตามปกต1ิ13 อย่างไรกต็าม กมี็ส่วนน้อยทีเ่กดิผลข้าง
เคยีงซึง่เป็นอนัตรายต่อชวีติได้ ซึง่ได้แก่ การมเีลอืดออกตรง 
PAVM (PAVM bleeding) การเกดิหลอดเลือดสมองขาดเลอืด 
(stroke) กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (myocardial infarction) 
และการเกิดลิ่มเลือดอุดตันหลอดเลือดปอด (pulmonary 
embolism) ในการศึกษานี้มีผู้ป่วยร้อยละ 1 ที่มีการเสียชีวิต
ของแม่และเด็ก113 ส่วนการรักษา PAVM โดยการใช้ TCE 
ในการตั้งครรภ์ไตรมาสที่สามเป็นสิ่งที่เป็นไปได้และมีความ
ปลอดภัย113

บทสรุป (conclusion)
 PAVM เป็นปัญหาทีพ่บได้ไม่บ่อยในทางคลนิกิ อาการ
ส�าคัญสามอย่าง (classical triad) ซึ่งได้แก่ อาการเหนื่อย
ขณะออกก�าลัง (dyspnea on exertion) เขียว (cyanosis) 
นิว้ปุม้ (clubbing) ถ้าพบลกัษณะเหล่านีอ้าจต้องคดิถงึความ
เป็นไปได้ว่าผู้ป่วยอาจเป็น PAVM และในโรค PAVM ยังมี

ความสัมพันธ์อย่างมากกับโรค HHT ภาพรังสีทรวงอกอาจ
ช่วยในการวินิจฉัย PAVM และการท�า CT scan หรือการ
ท�า pulmonary angiography มักจะได้การวินิจฉัย การท�า 
contrast echocardiography เป็นการตรวจที่ใช้ในการคัด
กรองและยังเป็นการยืนยันในการเกิดภาวะไหลลัดจากขวา
ไปซ้าย (right-to-left shunt) ส่วนการค�านวณอัตราส่วนของ
การไหลลัด (shunt fraction) สามารถท�าได้ทั้งวิธี 100% 
oxygen และการใช้ radionuclide perfusion lung scan 
การท�า pulmonary angiography เป็นสิ่งที่จ�าเป็นก่อนที่จะ
ท�า embolotherapy หรอืการผ่าตดั เพือ่ทีจ่ะได้ทราบจ�านวน
และต�าแหน่งของรอยโรคทัง้หมด การท�า embolization เป็น
หตัถการทีค่่อนข้างปลอดภยั และเป็นวธิทีีม่ปีระสทิธภิาพใน
การรักษา PAVM การท�าการผ่าตัดปอดเป็นวิธีที่ใช้ในผู้ป่วย
ทีม่อีาการและการท�า embolization ไม่ประสบผลส�าเรจ็หรอื
ไม่สามารถท�าได้ และควรมีการตดิตามอาการเป็นระยะๆ ใน
ผูป่้วยโรคนีเ้นือ่งจากมคีวามเสีย่งทีร่อยโรคจะกลบัมาเป็นขึน้
มาใหม่อีกไม่ว่าจะจากการเกิด recanalization หรือการเกิด
หลอดเลือดใหม่มาเลี้ยง
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Pulmonary Carcinoid Tumors

นาฎวิภา ยวงตระกูล พ.บ.

แพทย์ประจ�าบ้านต่อยอดสาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค 
ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล

บททบทวนวารสาร
Review Article

 รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่  15  กุมภาพันธ์ 2559

บทน�า
 Pulmonary carcinoid tumors (PCs) เป ็น 
neuroendocrine tumor ของปอดท่ีพบไม่บ่อย กล่าวคือ
พบอุบัติการณ์เพียงร้อยละ 1-2 ของมะเร็งปอดในผู้ใหญ่
ทั้งหมด1-4 ระบบการหายใจนับเป็นต�าแหน่งของ carcinoid 
tumor ที่พบบ่อยเป็นอันดับสองรองจากทางเดินอาหารและ
ถือเป็น primary lung cancer ที่พบบ่อยที่สุดในเด็ก5 เซลล์
ต้นก�าเนดิของ pulmonary carcinoid tumors คอื Kulchitsky 
cell ซึ่งเป็น neuroendocrine cells ที่กระจายอยู่บริเวณเยื่อ
บหุลอดลม ในอดตี carcinoid tumor ถกูแบ่งตาม embryonic 
origin โดย bronchopulmonary carcinoid tumors จัดเป็น 
กลุ่ม foregut carcinoid tumors ซึ่งรวมถึงกระเพาะอาหาร 
ด้วย (ตารางที่ 1)  อย่างไรก็ตาม PCs นั้นพบร่วมกับ 
carcinoid syndrome น้อยมากเมื่อเทียบกับบริเวณอื่น 

ตารางที่ 1 ต�าแหน่งของ carcinoid tumors ตาม Surveillance,  
 Epidemiology, and End Results Program  
 of the National Cancer Institute 200-2004  
 (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 2)

Site of carcinoid SEER (200-2004)

Pulmonary
Gastrointestinal
Stomach
Small intestine
Appendix
Colon
Rectum
Pancreas
Unknown/other

27
58
6
17
3
4
17
6
15

ระบาดวิทยา
 PCs จัดเป็นมะเร็งที่พบไม่บ่อย มีอุบัติการณ์ใน
ประเทศสหรัฐอเมริกาและยุโรป 0.2-2 รายต่อประชากร 
100,000 ราย-ปี  พบว่าในช่วง 30 ปีหลังมีอุบัติการณ์เพิ่ม
มากขึ้นประมาณร้อยละ 6 ต่อปี ซึ่งน่าจะเป็นผลจากการ
พฒันาด้าน immunohistochemistry ในการย้อมชิน้เนือ้ และ
เทคโนโลยีในการวินิจฉัยท�าให้สามารถตรวจพบได้บ่อยขึ้น 
ผู้ป่วย PCs พบในเพศหญิงมากกว่าเพศชายเล็กน้อย (เพศ
หญิงร ้อยละ 42-66)6  พบในช ่วงอายุน ้อยกว ่ากลุ ่ม 
bronchogenic carcinoma โดยช่วงอายุที่พบบ่อยคือช่วง 
40-50 ปี  ส�าหรับ typical carcinoid (TC)  ส่วนกลุ่ม atypical  
carcinoid (AC) จะพบในช่วงอายุที่มากกว่า TC ประมาณ 
10 ปี7  ปัจจุบันยังไม่พบปัจจัยเสี่ยงที่ชัดเจนในการเกิด 
PCs พบว่าการสูบบุหรี่ ไม่มีความสัมพันธ์กับการเกิด PCs 
โดยพบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ร้อยละ 60-80 ไม่สูบบุหร่ี5  แต่มี
ข้อมูลจากหลายการศึกษาที่สนับสนุนว่าการสูบบุหรี่ อาจ
เป็นปัจจัยเสี่ยงหนึ่งต่อการเกิด AC  เช่น จากการทบทวน
วรรณกรรมหนึ่งพบว่า8 มีการศึกษาในผู้ป่วย AC  106 
ราย พบว่ามีประวัติสูบบุหรี่ 44  รายจาก 63 ราย  โดยมี
ค่าเฉลี่ยในการสูบอยู่ที่ 28 pack-years9  อีกการศึกษา พบ
ว่าผู้ป่วย TC และ AC มีประวัติสูบบุหรี่ร้อยละ 33 และ 64 
ตามล�าดับ10  และอีกการศึกษาหนึ่งพบรายงานอยู่ที่ร้อยละ 
30 และ 80 ตามล�าดับ11   ซึ่งข้อมูลสนับสนุนคือการพบว่า 
ผูป่้วย AC มกีารเปลีย่นแปลงทางโมเลกลุในรปูแบบเดยีวกบั
ที่พบใน smoking-related tumor ด้วย โดยลักษณะของการ
เปล่ียนแปลงทางโมเลกุลนี้จะพบได้บ่อยขึ้นตาม spectrum 
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ของ neuroendocrine carcinoma เรียงล�าดับจาก AC, 
large-cell neuroendocrine carcinoma จนถึง small cell 
lung carcinoma ซึ่งพบมากที่สุด 
 ผู้ป่วย PCs เกือบทั้งหมดพบเป็น sporadic มีส่วน
น้อยที่สัมพันธ์กับ multiple endocrine neoplasia type 1 
(MEN1) โดยพบได้เกอืบ 5% ของผูป่้วย มคี�าแนะน�าให้ผูป่้วย 
MEN1 ควรได้รับการท�า CT screening เพื่อตรวจหา PCs 
โดยส่วนมากทีพ่บจะเป็นกลุม่ TC และ ส่วนน้อยเท่านัน้ทีเ่ป็น 
AC ส่วน familial carcinoid tumors ที่ไม่มีความสัมพันธ์กับ 
MEN1 นั้นมีรายงานน้อยมาก6

การแบ่งกลุ่ม (classification)
 มกีารแนะน�าว่า pulmonary neuroendocrine tumors 
นั้น แท้จริงแล้วเป็น spectrum ที่ต่อเนื่องกันของ low grade 
(TC) intermediate grade (AC) high grade (large-cell 
neuroendocrine carcinoma และ small cell carcinoma) 
อย่างไรกต็าม ถงึแม้ในต�าแหน่งนอกปอดจะนยิมใช้ค�าว่า low 
หรอื intermediate grade ในการบรรยาย differentiation ของ 
neuroendocrine tumor แต่ส�าหรับ pulmonary site แล้ว 
แพทย์ก็ยังมีความคุ้นชินกับ terminology เดิมคือ carcinoid 

tumors อยู ่ เนือ่งจากมะเรง็ชนดินีม้ลีกัษณะทางคลนิกิทีค่่อน
ข้างจ�าเพาะ และจากข้อมลูด้านระบาดวทิยาอาการทางคลนิกิ 
และชีวโมเลกุลที่มีอยู่ในปัจจุบันนั้น ดูเหมือนว่า carcinoid 
tumors (TC และ AC) จะมีความแตกต่างจากกลุ่ม high 
grade อย่างเหน็ได้ชดั (carcinoid tumor พบในกลุม่อายนุ้อย
กว่า เฉลี่ย 45-50 ปี, ไม่สัมพันธ์กับการสูบบุหรี่, พบในเพศ
ชายและหญิงใกล้เคียงกัน ในขณะที่กลุ่ม high grade พบใน
กลุ่มอายุมากกว่า เฉลี่ย 65 ปี, พบในเพศชายมากกว่าหญิง, 
สัมพันธ์กับการสูบบุหรี่)12  ซึ่งต้องอาศัยความก้าวหน้าด้าน 
molecular genetics ที่จะอธิบายความแตกต่างนี้และใช้ใน
การแบ่งกลุ่ม high grade neuroendocrine tumors ต่อไป
ในอนาคต13

 ปัจจุบันองค์การอนามัยโลก (WHO2004) แบ่ง 
pulmonary neuroendocrine tumors ออกเป็น 4 ชนดิ (ตาราง
ที่ 2) พิจารณาจาก mitotic rate และ area of necrosis ซึ่ง 
มีความสัมพันธ์กับ aggressiveness ของมะเร็ง อย่างไร
ก็ตามการแบ่งกลุ่มดังกล่าวยังเป็นข้อถกเถียงกันอยู่เกี่ยว
กับ cut-off point ของ mitotic rate ในการจ�าแนกระหว่าง 
TC และ AC13

ตารางที่ 2 การแบ่งกลุ่มของ Pulmonary neuroendocrine tumors (WHO2004)

Summary of Diagnostic Criteria and Grading of Lung Neuroendocrine Tumors Based on the 2004 WHO classification

Typical carcinoid Atypical carcinoid Large-cell Neuroendocrine 
Carcinoma

Small Cell Lung 
Carcinoma

Grade Low Intermediate High High

Morphology Well-differentiated NET Well-differentiated NET Poorly 
differentiated 

NET

Poorly differentiated NET

Mitoses per 10HPFs <2 2-10 >10 (median, 7) >10 (median, 80)

Necrosis None Present
(focal punctate)

Present
(extensive)

Present
(extensive)

Abbreviation: HPFs, high power fields; NET, neuroendocrine tumor
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พยาธิวิทยา
 TC แบ่งออกเป็น central และ peripheral variant13   

ส�าหรับ central TC มักมีลักษณะเป็น endobronchial 
polypoid mass ดูจากภายนอกจะมีผิวเรียบ สีออกชมพู
หรือแดงที่เรียกว่า cherry red appearance ซึ่งบ่งบอก
ความ hypervascularized ของก้อน และเป็นลักษณะที่ค่อน
ข้างจ�าเพาะ ส�าหรับอุรแพทย์ที่มีประสบการณ์อาจให้การ
วินิจฉัยเบื้องต้นได้จากการพบลักษณะดังกล่าว tumor 
cell มีลักษณะค่อนข้าง uniform รูปร่างกลมหรือหลาย
เหลี่ยม (polyhedral) และมี nuclear:cytoplasmic ratio ต�า่ 
cytoplasm ย้อมตดิสชีมพู (eosinophilic) โดยจะพบลักษณะ 
finely granular nuclear chromatin (salt and pepper 
appearance) ซึ่งค่อนข้างจ�าเพาะกับ neuroendocrine 
tumors (NET)  การเรียงตัวของ tumor cells  อาจพบได้
หลายรูปแบบ เช่น organoid nest, trabeculae, insular 
islands, ribbon และ rosette-like นอกจากนี้อาจพบ 
ในรูปแบบ sclerosing, follicular  และ glandular ได้ด้วย 
 ส�าหรับ peripheral variant จะให้ลักษณะที่ต่างออก
ไป กล่าวคือ เซลล์จะมีรูปร่างกระสวย (spindle shape) 
และมี cytoplasm น้อยกว่ากลุ่ม central variant ซึ่งผู้ป่วย
ส่วนหนึ่งจะพบ multiple tumorlets ( neuroendocrine cell 
proliferation <0.5 cm) และ diffuse idiopathic pulmonary 
neuroendocrine cell hyperplasia (DIPNECH) ร่วมด้วย 
โดยใน subset นี้จะมีภาวะแทรกซ้อนส�าคัญที่พบได้คือการ
เกิด bronchiolar obstruction น�าไปสู่ severe obstructive 
lung disease ได5้

 AC ตามค�าจ�ากดัความของ WHO classification 2004 
คือ carcinoid tumors ซึ่งมี 2-10 mitoses/HPFs  และหรือ 
ม ีsmall foci ของ necrosis (punctate necrosis)  ปัจจยัอืน่ๆ 
เช่น cytologicatypia, lymphovascular invasion, nucleoli, 
increased cellularity และ disorganized architecture อาจ
พบร่วมด้วยได้ แต่ไม่นับว่าเป็น predictive factors และ 
ไม่รวมอยู่ใน classification system ตาม WHO 2004

Neuroendocrine cell hyperplasia and carcinoid 
tumorlets
 ความผิดปกติของ neuroendocrine (NE) cell ใน
ปอดอีก 2 ชนิดที่ควรแยกออกจาก carcinoid tumors 
ได้แก่ tumorlets และ NE cell hyperplasia ส�าหรับนิยาม
ของ NE cell hyperplasia คือ proliferation ของ NE cell 
ที่เพิ่มขึ้นแต่ยังจ�ากัดอยู่ภายใน basement membrane 
ของ bronchial หรือ bronchiolar epithelium ในขณะที่ 
tumorlets คือ NE cell proliferation ที่รุกล�้าเกินขอบเขต
ของ basement membrane ออกไป โดย tumorlets นี้ม ี
morphology ที่เหมือนกับ TC ทุกประการแต่จ�ากัดขนาดที่
น้อยกว่า 5 มม.13  isolated carcinoid tumorlets อาจพบเป็น 
subcentimeter lung nodule จาก CT scan เป็น incidental 
findings ได้บ่อย แต่ multiple tumorlets และ diffuse NE 
cell hyperplasia จะพบได้น้อยกว่ามาก โดยมักจะพบร่วม
ด้วยใน 3 ภาวะหลักๆ ได้แก่ 
 1) พบร ่วมกับ chronic lung disease เช ่น 
bronchiectasis หรือ fibrosis เชื่อว่าเกิดจาก reactive 
process และไม่พัฒนาไปเป็นมะเร็ง 
 2) Diffuse Idiopathic Pulmonary Neuroen- 
docrine Cell Hyperplasia (DIPNECH) เป็น diffuse 
proliferation ของ NE cell  ซึ่งมีรายงานการเกิด carcinoid 
tumors ทั้ง TC และ AC ในภายหลัง14  DIPNECH ถูกจัดเป็น 
preneoplastic condition ตาม WHO classification 2004   
นอกจากนี้พบว่ามี obstructive airway disease ร่วมด้วยได้
บ่อย (44-54%)15-16  จากการมี small airway fibrosis ท�าให้
เกิด obliterate bronchiolitis นอกจากนี้ยังมีผู้ป่วยบางส่วน
ที่มีการด�าเนินโรครุนแรงขึ้นเรื่อยๆ จนเกิดภาวะการหายใจ
ล้มเหลว
 3) เป็น incidental finding บริเวณเนื้อปอดปกต ิ
ที่อยู่ติดกับ resected carcinoid tumors พบได้ประมาณ
ร้อยละ 257

 ความส�าคัญของ multiple tumorlets คือ บางครั้ง
ให้ลักษณะคล้าย miliary metastasis จาก CT chest  โดย
เฉพาะอย่างยิง่มลีกัษณะทางพยาธวิทิยาคล้ายคลงึกบั well-
differentiated breast carcinoma จึงต้องระมัดระวังในการ
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แปลผลกรณีเป็น frozen section ซึ่งยังไม่ได้ยืนยันโดย
การย้อมสี immunohistochemistry12

การย้อมด้วย immunohistochemistry 
 การย้อมติด neuroendocrine marker ได้แก่ 
synaptophysin, chromogranin และ CD56/NCAM 
เป็นการยนืยนัการวนิจิฉยั PCs จาก biopsy หรอื surgical 
specimens  พบว่าร้อยละ 50 ของ PCs ย้อมติด TTF-1 
ด้วย และมีรายงานว่า gastropancreatic NETs นั้นจะ
ย้อมไม่ติด TTF-1 จึงมีประโยชน์ในการน�ามาช่วยแยก 
primary site ได้ในกรณีสงสัย metastasis NETs 

ลักษณะทางคลินิก
1. อาการและอาการแสดงจาก primary tumor
 ผู้ป่วยที่มีอาการของระบบการหายใจส่วนใหญ่
เป็นผลจาก PCs ชนิด central type ทั้งหมด โดย 
ผูป่้วยจะมาพบแพทย์ด้วยอาการและอาการแสดงทีเ่กีย่ว
เนื่องจากการมี endobronchial lesion ได้แก่ อาการไอ, 
เสมหะปนเลอืด, เจบ็หน้าอก, หายใจดงัวีด้ ซึง่บางครัง้ได้
รับการวินิจฉัยคลาดเคลื่อนเป็นโรคหืด หรือปอดอุดกั้น 
เรื้อรังได้ ผู้ป่วยบางรายมี recurrent pneumonitis จาก
การม ีendobronchial obstruction ซึง่การซกัประวตัย้ิอน
หลัง และการดูภาพรังสีทรวงอกเก่า อาจพบปอดอักเสบ
ที่ต�าแหน่งเดิมซ�้าๆ ร่วมกับการตรวจร่างกายอาจพบ 
localized wheezing  อย่างไรก็ตาม มีผู้ป่วยร้อยละ 25 
ที่ไม่มีอาการ แต่ตรวจพบภาพรังสีทรวงอกผิดปกติโดย
บังเอิญ ซึ่งมักเป็นกลุ่ม peripheral type PCs 
 ผู้ป่วย PCs มักได้รับการวินิจฉัยล่าช้า เนื่องจาก
อาการและอาการแสดงทีไ่ม่จ�าเพาะ มข้ีอมลูว่าผูป่้วยราว 
ร้อยละ 13 ไม่ได้รบัการวนิจิฉยักว่า 5 ปี นบัจากมอีาการครัง้ 
แรก11 และจากการศึกษาหนึ่งพบว่ามีผู้ป่วยร้อยละ 14.2 
ได้รับการรักษาแบบ โรคหืดอยู่นานเกือบ 3 ปี กว่าจะ
ได้การวินิจฉัยที่ถูกต้อง17

2. Paraneoplastic syndrome
  ด้วยคุณสมบัติของ neuroendocrine cell ของ 
PCs ทีส่ามารถผลิตและสะสม active polypeptide, biogenic 

amine, และ prostaglandin ไว้ในเซลล์ ท�าให้พบ paraneoplastic 
syndrome ซึ่งเป็นผลจากการหลั่งสารต่างๆ ออกมาท�าให้
เกิด endocrinopathy ได้ อย่างไรก็ตาม PCs ส่วนใหญ่เป็น  
non-functioning tumor ในขณะที่ gastrointestinal tract 
carcinoid พบ carcinoid syndrome ได้ถึงร้อยละ 40-60  แต่ 
PCs พบภาวะนี้น้อยมาก โดยพบเป็นอาการแสดงแรกได้
เพียงร้อยละ 0.7 ของผู้ป่วย และเมื่อติดตามต่อไปพบว่ามี
เพียงร้อยละ 2-5 ของ PCs เท่านั้นที่เกิด carcinoid syndrome  
โดยพบว่าผู้ป่วย PCs ที่มี carcinoid syndrome ประมาณร้อย
ละ 90 จะเป็นกลุ่มที่มี liver metastasis ร่วมด้วย  AC อาจ
พบ carcinoid syndrome ได้บ่อยกว่าเนื่องจากมีแนวโน้มใน
การแพร่กระจายไปตับสูงกว่า TC18   ลักษณะของ carcinoid 
syndrome ที่พบใน PCs จะเป็นแบบ atypical โดยมีลักษณะ 
prolonged flushing ซึ่งมักจะเป็นนานระยะเวลาเป็นชั่วโมง
จนถึงหลายวัน flushing อาจเกิดได้ทั่วตัว และมี lacrimation 
มาก พบมีการบวมของ salivary gland และ facial edema ได้ 
 พบ Cushing’s syndrome เพียงร้อยละ 1-6 ของผู้ป่วย 
PCs อย่างไรก็ตามการสืบค้นผู ้ป่วยที่มี ectopic ACTH 
producing tumor พบว่าร้อยละ 40 เกิดจาก PCs11 โดย
มีรายงานว ่า ACTH-producing bronchopulmonary 
carcinoid tumor ที่มีขนาดเล็กเพียง 5 มม.ก็สามารถท�าให้ 
ผู้ป่วยมีอาการและอาการแสดงของ hypercortisolism ได้
โดยที่มีอาการของระบบการหายใจน้อย Boddaert G  และ
คณะ19  รายงานผู้ป่วย bronchopulmonary carcinoid 14 ราย
ที่มีอาการ Cushing’s syndrome  พบว่า tumor มีขนาดเล็ก
เฉลี่ย 14 มม. โดยมีรายงานตั้งแต่ 5-30 มม. นอกจากนี้ ยัง
พบว่า มี lymph node involvement มากกว่าเมื่อเทียบกับ
กลุ่ม PCs ที่เป็นnon-functioning ท�าให้น่าสงสัยว่าในกลุ่ม 
functioning tumor น่าจะม ีaggressive behavior มากกว่ากลุม่
ที่เป็น non-functioning tumor19 

 อนึ่ง PCs ยังมีคุณสมบัติในการหลั่ง neurohormonal 
pep t i de  อี กหลายชนิ ด  เช ่ น  g r ow th  ho rmone 
releasing hormone หรือ insulin-like growth factor-1  
(IGF-1) ท�าให้เกิด acromegaly แต่พบได้น้อยมาก นอก 
จากนี้ยังมีรายงานของภาวะ ectopic insulin secretion ท�าให้
เกิด hypoglycemia ส�าหรับ syndrome of inappropriate 
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antidiuretic hormone secretion (SIADH) พบใน small cell 
lung cancer ได้บ่อยกว่า (ประมาณ ร้อยละ 5) และมักไม่พบ 
ใน PCs 

การวินิจฉัย
 ผูป่้วย PCs ทีม่าพบแพทย์ด้วยอาการและอาการแสดง 
ของระบบการหายใจ หรือพบความผิดปกติจากภาพรังสี
ทรวงอกมีแนวทางในการวินิจฉัยคล้ายกับผู ้ป ่วยที่มา 
พบแพทย์ด้วยก้อนในปอดโดยทัว่ไป ได้แก่การส่งตรวจภาพ
รงัสทีรวงอกและการตดัชิน้เนือ้ตรวจทางพยาธิวิทยา ส�าหรบั
การตรวจหา endocrinopathy ซึ่งเกิดจาก functioning tumor 
นั้น ให้พิจารณาท�าเฉพาะผู้ป่วยท่ีมีอาการและอาการแสดง
ที่สงสัยเท่านั้น 

รังสีวินิจฉัย
 ภาพรังสีทรวงอก ของ central type tumors จะเห็น
เป็น nodular lesion โดยร้อยละ 80 จะพบบรเิวณ main, lobar, 
หรือ segmental bronchi ซึ่งบางครั้งต้องวินิจฉัยแยกโรคกับ 
hilar หรือ perihilar mass อื่นๆ eccentric calcification พบ
ได้ประมาณร้อยละ 50 จาก CT scan และอาจพบลักษณะ
ที่ไม่จ�าเพาะอื่นๆ ซึ่งเป็นผลจากการอุดกั้นของ tumor เช่น 
atelectasis, obstructive pneumonitis, localized air trapping 
จาก ball-valve effect, และ mucus plugging เป็นต้น20

 CT scan เป็น gold standard diagnostic imaging ของ 
PCs11  ด้วยลักษณะของ PCs เป็น highly vascularized tumor 
ดงันัน้ จะพบมcีontrast enhancement อย่างมากภายหลงัการ
ฉดีส ีถงึแม้ว่าส่วนใหญ่ของ PCs จะตัง้ต้นเป็น endobronchial 
lesion แต่ก็อาจพบว่ามี extraluminal involvement ด้วยโดย
มีส่วนของ endobronchial component เพียงเล็กน้อย หรือที่
เรียกว่า iceberg lesion  ซึ่งการท�า CT scan จะมีประโยชน์
อย่างมากในการประเมินขอบเขตของก้อนส�าหรบั DIPNECH 
การส่ง high resolution CT scan ซึ่งมี expiration study ด้วย
จะพบ mosaic attenuation จากการมี air trapping ซึ่งเป็น
ลักษณะที่ช่วยในการวินิจฉัย 
 PCs อีกร้อยละ 20 เป็น peripheral type lesion ซึ่ง
มีลักษณะเป็น nodule รูปร่าง กลมหรือรี ขอบเรียบหรือ 

lobulated  ซึ่งต้องวินิจฉัยแยกโรคกับ single pulmonary 
nodule อื่นๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มที่เป็น slow growing 
tumor 
 Somatostat in receptor scinct igraphy  (SRS) 
เป็นการใช้ radio-labeled somatostatin analogs ได้แก่  
123Ioctreotide (ซึ่งปัจจุบันถูกแทนด้วย111In-labeled pente- 
treotide ทีม่คีวามเสถียรกว่า) ไปจบักบั somatostatin receptor 
ของ tumor ท�าให้เห็น radiotracer uptake ที่ตัว tumor ซึ่งมี
การใช้อย่างแพร่หลายใน abdominal carcinoid tumors แต่
ส�าหรับ PCs แล้วการน�ามาใช้ค่อนข้างมีข้อจ�ากัดและไม่
แนะน�าเป็น routine ทั้งนี้เพราะว่า เกือบ 1/3 ของ PCs ไม่มี 
somatostatin receptor21  และถึงแม้จะสามารถ demonstrate 
somatostatin receptor ได้จาก immunohistochemistry แต่
ก็ไม่ได้รับประกันว่าจะติด SRS ผลที่ตามมาคือมี false 
negative study ได้บ่อย นอกจากนั้น ยังมี false positive ใน
หลายภาวะ เช่น NSCLC, SCLC, pneumonia, sarcoidosis, 
granuloma และ lymphoma  กรณีที่ octreotide scan อาจ
มีประโยชน์คือการตรวจหาต�าแหน่งของ ectopic ACTH 
producing tumor ซึ่งไม่เห็นจาก CT scan และในผู้ป่วยที่
สงสัย distant metastasis ซึ่ง octreotide scan มีข้อดีในแง่ที่
สามารถท�าเป็น whole body scan ได้  ปัจจุบัน concensus-
base guideline ของ National Comprehensive Cancer 
Network และ North American Neuroendocrine Tumor Society 
(NANET)22 แนะน�าให้พิจารณาส่ง SRS ก่อนการผ่าตัด และ
ล่าสุด European Neuroendocrine Tumor Society (ENETS) 
แนะน�าว่าการส่ง whole body SRS อาจมีประโยชน์ในการดู 
primary tumor11  อย่างไรกต็าม ด้วยความก้าวหน้าของ cross 
sectional imaging ซึ่งปัจจุบันสามารถตรวจพบรอยโรคใน
ระดับมิลลิเมตร ในขณะที่ octreotide scan ส่วนใหญ่สามารถ
ตรวจพบรอยโรคที่มีขนาด 1.0-1.5 ตารางเซ็นติเมตรขึ้นไป 
ประกอบกับ progressive tumor บางชนิดอาจมีการลดลง
ของ somatostatin receptor ในภายหลังซึ่งท�าให้ SRS ให้ผล 
negative ระหว่างการติดตามการรักษา ซึ่งอาจท�าให้แพทย์
แปลผลผิดว่าตอบสนองต่อการรักษาได้ถ้าไม่มี anatomic 
imaging ควบคู่กัน ด้วยเหตุผลดังกล่าวท�าให้บทบาทของ 
SRS อาจลดน้อยลงทั้งในแง่ของการประเมิน primary และ 
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metastatic site23

 Positron emission tomography (PET) มีที่ใช้จ�ากัด
ในกลุ่ม low grade carcinoid tumors (TC) เนื่องจากมีค่า 
standardize uptake value (SUV) ที่ต�่า ในขณะที่ AC และ
กลุ่ม high grade NET จะมีค่า SUVมากกว่า เฉลี่ยอยู่ที่ 8 
SUV ปัจจบุนัยงัไม่มข้ีอมลูทีม่ากพอจะสนบัสนนุการใช้ PET 
scan ในการก�าหนดระยะของโรค (staging) ส�าหรับ PCs 
 มีรายงานการใช้ PET tracer ใหม่ๆ อีกหลายชนิด
ซึ่งสามารถตรวจพบ tumor ที่มีขนาดเล็กๆ ได้ดีกว่า 
conventional CT และ SRS ซึ่งเมื่อน�ามาประกอบกับ high 
resolution technology ของ PET และ CT scan อาจมปีระโยชน์
ทัง้ในด้านการตรวจหา primary tumor และ metastatic site ได้
แม่นย�าขึ้นในอนาคต

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
 แนะน�าให้ส่งตรวจ renal function, calcium, glucose 
และ plasmachromogranin A เป็นพื้นฐาน6 ส�าหรับ specific 
marker อื่นๆ แนะน�าให้ท�าการตรวจเฉพาะผู ้ป ่วยที่มี
อาการของ endocrinopathy เท่านั้น เช่น การส่งตรวจ 
24-h urine 5-hydroxyindoleacetic acid (5-HIAA) ในผู้ป่วย
ที่มีอาการของ carcinoid syndrome การส่งตรวจ serum 
cortisol, 24-h urine free cortisol, adrenocorticotropic 
hormone (ACTH) ในผู ้ป่วยที่มี Cushing’s syndrome   
และการส่ง growth hormone releasing hormone (GHRH) 
และ insulin-like growth factor (IGF-1) ส�าหรับผู้ป่วยที่ 
มีอาการแสดงของ acromegaly 
 Plasma chromogranin A(CgA) เป ็น marker  
ที่ดีกว่า 5-HIAA urinary secretion ในการตรวจหา foregut 
carcinoid tumors เนื่องจาก foregut carcinoid (bronchial, 
gastric) tumor ส่วนใหญ่ไม่หลั่ง serotonin ท�าให้ไม่มี 5-HIAA 
ซึ่งเป็น metabolite ของ serotonin ออกมาในปัสสาวะให้
ตรวจพบ อย่างไรก็ตาม มีหลายภาวะที่ท�าให้มีการเพิ่มขึ้น
ของ CgA เช่นกัน ได้แก่ multiple myeloma, inflammatory 
condition,  renal insufficiency, proton pump inhibitor  ซึ่ง
ต้องระมัดระวังในการแปลผล  มีการศึกษาในผู้ป่วย 71 ราย

พบว่าระดับ plasma CgA มีความสัมพันธ์กับการพยากรณ์
โรค โดยค่าที่สูงมากกว่า 5,000  ไมโครกรัม/มล. จะบ่งบอก
ถึงพยากรณ์โรคที่เลวกว่า24

การตัดชิ้นเนื้อเพื่อการวินิจฉัย 
 เนื่องจาก PCs ส่วนมากเป็น non functioning tumor 
ดังนั้นผู้ป่วยจึงมาพบแพทย์ด้วยปัญหาของ lung nodule 
หรือ ภาวะแทรกซ้อนจาก endobronchial obstruction เป็น
หลัก ในกรณีของ central lesion  การท�า bronchoscopy 
จะเห็นลักษณะ smooth reddish-brown growth ที่ปกคลุม
ด้วยเยื่อบุซึ่งต้องวินิจฉัยแยกโรคกับ endobronchial tumor 
อื่นๆ ที่ส�าคัญได้แก่ mucoepidermoid tumors ซึ่งมีลักษณะ
ภายนอกคล้ายคลึงกัน (แต่สีจะออกเทากว่า) แต่พบ
ได้น้อยกว่ามาก 10-20 เท่า เนื่องจาก PCs เป็น highly 
vascularized tumor ในอดีตมีความกังวลเรื่องเลือดออก
จากการตัดชิ้นเนื้อ แต่จากข้อมูลในผู ้ป่วย PCs 1,334 
ราย พบมีอุบัติการณ์เลือดออกเพียงร้อยละ 1.4  และ 
หยุดได้เองโดยไม่แตกต่างจากอุบัติการณ์ในประชากร
ทั่วไป22 และยังไม่เคยมีรายงานการเสียชีวิตจากการตัดชิ้น
เนื้อในผู้ป่วย PCs bronchoscopic tissue biopsy สามารถ
ให้การวนิจิฉยัได้ร้อยละ 70-80 หากได้ชิน้เนือ้เพยีงพอ แต่ใน
การแยกระหว่าง TC และ AC นัน้ มคีวามแม่นย�าเพยีงร้อยละ 
40-50 ส�าหรับกลุ่ม peripheral variant การท�า transthoracic 
needle aspiration มีความแม่นย�าในการวินิจฉัยต�่ากว่า อยู่
ที่ร้อยละ 40  (28-80%) โดยความแม่นย�าในการแยก TC 
และ AC จะต�่าลงมาอยู่ที่ร้อยละ 10-20 เท่านั้น  เนื่องจาก 
peripheral variant มีการวินิจฉัยแยกโรคที่กว้างครอบคลุม
สาเหตุของ SPN (single pulmonary nodule) แทบทั้งหมด 
บ่อยครั้งจึงต้องการ surgical resection ของก้อนเพื่อการ
วินิจฉัยที่แน่นอน ข้อพึงระวังคือ การแยก TC และ AC ออก
จากกันด้วย mitotic rate และ necrotic area ตามนิยามนั้น 
เป็นการอ้างองิตาม surgical resected specimen ทัง้สิน้ จงึควร
ระมัดระวังการแปลผลกรณีชิ้นเนื้อที่ได้มีขนาดเล็ก เพราะ
อาจส่งผลต่อพยากรณ์โรคที่แท้จริงของผู้ป่วย
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การประเมินผู้ป่วย (evaluation of patients)
 PCs central variant ส่วนใหญ่จะสามารถให้ provisional 
diagnosis ได้ก่อนจะได้ผลชิ้นเนื้อ โดยลักษณะทางคลินิก
ที่ท�าให้คิดถึง PCs ได้แก่ endobronchial mass บริเวณ 
lobar หรือ segmental bronchus, slow growing กลุ ่ม
อายุค่อนข้างน้อย (40-50 ปี) และไม่สูบบุหรี่ ซึ่งต่างจาก
ผู ้ป่วยกลุ ่ม bronchogenic carcinoma  หรือกรณีของ 
ผู้ป่วย Cushing’s syndrome ซึ่งตรวจพบ pulmonary nodule 
ท�าให้คิดถึง ectopic ACTH producing จาก PCs ซึ่งค่อนข้าง
จ�าเพาะและเป็นเหตุที่พบบ่อยที่สุด การวินิจฉัยแยกโรคที่
มักมาควบคู่กันเสมอกับ PCs คือ mucoepidermoid tumor 
 เกือบทั้งหมดของ PCs เป็น primary tumor และน้อย
มากที่เป็น single pulmonary metastasis จาก extrathoracic 
site ซึง่ส่วนมากมกัพบ liver metastasis ร่วมด้วย ดงันัน้ หาก
จาก clinical evaluation ไม่พบความผิดปกติที่บ่งชี้ distant 
metastasis การท�า extrathoracic metastasis work up ใน 
ผูป่้วย  PCs จงึไม่มคีวามจ�าเป็น6  อย่างไรกต็าม ตามค�าแนะน�า 
ของ ENETS concensus group แนะน�าให้ผู้ป่วยทุกราย
ท�า preoperative staging ด้วย CT chest และ abdomen11 

(Level of evidence 4, Grade of recommendation A, strong 
recommendation for good practice) การ staging ของ PCs 
ใช้ระบบ TNM staging เช่นเดียวกับกลุ่ม non small cell lung 
cancer 
 การประเมินความเป็นไปได้ของ tissue subtype ว่า
เป็น TC หรือ AC โดยใช้ลักษณะทางคลินิก ก็มีความส�าคัญ
เช่นกันเนื่องจากช่วยบ่งบอกพยากรณ์โรคและแนวทางการ
รกัษา โดยทัว่ไปผูป่้วยทีอ่ายนุ้อย (<50ปี) มากกว่าร้อยละ 90  
จะเป็น TC, central type  ประมาณร้อยละ 85 เป็น TC ส่วน 
peripheral type พบว่าประมาณร้อยละ 70 เป็น TC แต่จะพบ
อบุตักิารณ์ของ AC ได้มากขึน้ประมาณร้อยละ 30  เกอืบร้อย
ละ 85 ของ N0 disease เป็นTC  ในขณะที่ AC  ร้อยละ 60 
เป็น N0 disease เมื่อแรกวินิจฉัย6

 โดยสรุป หากผู้ป่วยอายุต�่ากว่า 50 ปี เป็น central 
type endobronchial tumor โดยไม่พบ nodal involvement 
จาก CT chest (clinical central N0) ค่อนข้างม่ันใจได้ว่า
น่าจะเป็น TC ในกรณีนี้อาจตรงไปสู่ surgical treatment 

ได้เลยเพื่อการวินิจฉัยและรักษาในเวลาเดียวกันและ
ไม่แนะน�าให้ท�า extrathoracic imaging work up เพราะ
โอกาสเกิด distant metastasis น้อยมากส�าหรับผู้ป่วยที่ 
มี nodal involvement จาก CT chest มีโอกาสเป็น AC  
มากขึ้น ทั้ง N1 และ N2 disease ซึ่งมีโอกาสจะเกิด distant 
metastasis มากขึ้น แนะน�าให้ท�า mediastinoscopy เพื่อให้
ได้ชิ้นเนื้อที่มากพอ และแนะน�าให้ท�า imaging study เพื่อหา 
distant metastasis ต่อให้ผู้ป่วยไม่มีอาการก็ตาม ข้อยกเว้น
ได้แก่กรณีที่ทราบผลชิ้นเนื้อว่าเป็น TC และเป็น clinical N1 
อาจพจิารณา mediastinoscopy ก่อน หากผลไม่พบว่าม ีnodal 
involvement  อาจละเว้นการท�า imaging ได้ เพราะกลุ่ม TC 
N1 disease  มีโอกาสแพร่กระจายน้อยมาก และนับว่ามี
พยากรณ์โรคที่ดีมากอยู่  ส่วน clinical N2 disease แนะน�า
ให้เริ่มต้นด้วย imaging ก่อน เพื่อที่ว่าหากพบหลักฐานของ 
distant metastasis อาจไม่ต้องท�า mediastinoscopy
 ส�าหรับ peripheral clinical N0 disease ส่วนใหญ่ก็
ยังเป็น TC อยู่ แต่มีโอกาสเป็น AC มากขึ้น กล่าวคือพบ
ได้ประมาณร้อยละ 25 อย่างไรก็ตามกลุ่มนี้ยังไม่แนะน�าให้
ท�า mediastinoscopy หรือ distant metastasis work up เป็น 
routine6 ในกลุ่ม peripheral clinical N1 หรือ N2 disease มัก
จะเป็น AC ใน N1 disease แนะน�าให้ท�า mediastinoscopy 
โดยอ้างอิงจากข้อมูลของ NSCLC ซึ่งเป็น clinical N1 พบ
ว่าหลัง invasive staging แล้วพบว่าเป็น N2 disease ร้อยละ 
20-30 ในกลุ่มท่ีเป็น clinical N2 ให้ท�า distant metastasis 
work up ก่อนถงึแม้ผูป่้วยจะไม่มอีาการ โดยอ้างองิจากข้อมลู
ของ NSCLC ใน clinical N2 disease ทีพ่บว่าร้อยละ 25-30 จะ 
มี asymptomatic metastasis บทบาทของ PET scan ในการ 
staging PCs ยงัมีข้อมูลจ�ากดั  เนือ่งจาก routine radionuclide 
ที่ใช้กันขณะนี้คือ Fluorodeoxyglicose (FDG) ไม่ถูก uptake 
ด้วย low grade carcinoid (TC) แต่อาจมีที่ใช้ในกลุ่ม AC 
อย่างไรก็ตามยังมีข้อมูลไม่มากพอในการใช้ routine PET 
ส�าหรับ staging
 
การรักษา การพยากรณ์โรค และผลการรักษา 
 การผ่าตัด เป็นการรักษาหลักของ PCs โดยมุ่งหวัง 
เพื่อให้หายขาด (curative intent) จากโรค โดยส�าหรับ 
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ผู้ป่วยในclinical stage  I, II, III A  ควรพิจารณาการผ่าตัด
เป็นล�าดับแรก ส�าหรับเทคนิคการผ่าตัดพิจารณาเป็น
รายๆ ว่า ผู้ป่วยจ�าเป็นต้องได้รับการผ่าตัดแบบ complete 
anatomic resection หรือสามารถท�าเป็น lung-parenchymal 
sparing surgery ได้ โดยแนะน�าให้ท�า mediastinal lymph 
node sampling เป็น routine ในการประเมนิ nodal metastasis 
ส�าหรับกลุ่ม central N0 tumor (ส่วนมากเป็น TC) แนะน�า
ให้ท�าเป็น lung-parenchymal sparing surgery ได้แก่ 
bronchial sleeve resection หรือ sleeve lobectomy 
มากกว่าการท�า pneumonectomy  โดยพิจารณาส่งตัว 
ผู้ป่วยไปยังศูนย์ที่มีความช�านาญ กลุ่ม N1 disease ควรได้
รับการท�า mediastinoscopy ก่อนการผ่าตัด เพ่ือให้แน่ใจ
ว่าระยะโรคไม่ใช่ N2 หรือ N3 ซึ่งจะมีการพยากรณ์โรค
แตกต่างออกไป  หาก mediastinal staging ยืนยัน clinical 
N1 ผู้ป่วยควรได้รับการท�า complete anatomic resection 
with mediastinal lymph node dissection (MLND) ส�าหรับ
กลุ่ม N2, N3 disease  แนวทางการรักษาจะแตกต่างกัน
ตาม tumor type ผู้ป่วย TC ซึ่งเป็น N2 disease ยังนับ
ว่ามีการพยากรณ์โรคท่ีดี และมีอัตราการกลับเป็นซ�้า
ต�่า โดยมีข้อมูลรายงานอัตราการรอดชีวิตร้อยละ 100 
ที่ 7.5 ปี  ในผู้ป่วย N2 จึงแนะน�าให้ผ่าตัดพร้อมกับการ
ท�า MLND แต่ส�าหรับผู้ป่วย AC ที่เป็น N2 disease นั้นม ี
แนวโน้มว่าอาจมี distant metastasis แนะน�าให้เริ่มต้นโดย
จากการตรวจหา distant metastasis ก่อน ส�าหรับ adjuvant 
chemotherapy มีการพิจารณาให้ adjuvant chemotherapy 
ในผู้ป่วย AC เนื่องจาก aggressive nature และโอกาส
เกิด metastasis ที่สูง อย่างไรก็ตามยังมีความแตกต่าง
ระหว่างค�าแนะน�าของผู้เชี่ยวชาญได้แก่ NCCN แนะน�า
ให้ใช้ adjuvant cisplatin และ etoposide โดยร่วมหรือ 
ไม่ร่วมกับการให้ radiotherapy ในผู้ป่วย AC stage II หรือ III  
ในขณะที่ concensus-based guidelines ของ NANETs และ 
ENET ระบุว่ายังไม่มีข้อมูลเพียงพอ อย่างไรก็ตาม ENET ได้
ระบุว่าอาจพิจารณา adjuvant chemotherapy ในผู้ป่วย  AC 
ซึ่งมี high proliferative index และมี lymph node metastasis 
เท่านัน้ โดยการให้ควรผ่านการพจิารณาโดย multidisciplinary 
care team

 จากการส�ารวจแนวทางการผ่าตัดของ well differen- 
tiated pulmonary NETs ของ European Society for Thoracic 
Surgery (ESTS) ในปี 2012  พบว่ากรณีของ resectable N2 
disease มากกว่าครึง่หนึง่ของผูต้อบแบบส�ารวจ เลอืกทีจ่ะใช้ 
upfront surgery  ในขณะที่ใน 71 centers ( ร้อยละ 41) มีการ
ให้ induction chemotherapy ก่อนการผ่าตัดร่วมด้วย 
 ผู้ป่วย TC มีการพยากรณ์โรคที่ดีมาก กล่าวคือมี
รายงานอัตราการรอดชีวิตที่ 5 และ 10 ปี สูงถึงร้อยละ 85  
อัตราการกลับเป็นซ�า้ของ TC ภายหลัง surgical resection 
อยู่ในอัตราต�่า (ร้อยละ 3-5)  ส่วน  AC นั้นมีการด�าเนินโรค
ที่รุนแรงกว่า และผู้ป่วยมาพบแพทย์ในระยะที่มีการแพร่
กระจายของโรคแล้วบ่อยกว่า พบว่ามีอัตราการอยู่รอดที่ 5 
และ 10 ปี ที่ร้อยละ 35-44 ต�าแหน่งที่พบมีการกระจายได้
บ่อยคือ ตับ กระดูก และสมอง25

 ส�าหรับ advanced unresectable PCs พิจารณาให้การ
รักษาเพื่อบรรเทาอาการ เช่น การท�า bronchoscopy with 
tumor removal เพื่อแก้ปัญหา endobronchial obstruction 
และ recurrent infection การท�า medical pleurodesis เมื่อ
มีอาการจาก pleural effusion การท�า debulking surgery 
ตาม metastatic site เพื่อช่วยในการควบคุมอาการ โดย
เฉพาะอย่างยิ่งกรณีท่ีมี liver metastasis อาจท�า surgical 
debulking, arterial embolization หรือ RFA  ส่วน  palliative 
systemic chemotherapy หรือ radiotherapy นั้น ให้ผล
ไม่เป็นที่น่าพอใจนัก มีทั้งการให้เป็นยาเดี่ยว และยา
หลายขนานพร้อมกัน  แต่การตอบสนองต่อยาค่อนข้าง
ต�่า คือน้อยกว่าร้อยละ 30  ซึ่งยาที่มีการน�ามาใช้ได้แก่ 
5-fluorouracil, dacarbazine, temozolumide, streptozocin, 
oxaliplatin  มีรายงานการให้ cisplatin หรือ  carboplatin 
ในกลุ่ม well differentiate PCs มีอัตราการตอบสนองที ่
ร้อยละ 20  ตลอดจนการใช้ platinum–base regimen ดัง
ที่ใช ้ใน NSCLC ก็ให้ผลไม่เป็นที่น ่าพอใจ การศึกษา 
RADIANT-2 trial ศึกษาการใช้ everolimus ร ่วมกับ 
octreotide เทียบกับการใช้ octreotide ขนานเดียว ใน 
ผู้ป่วย unresectable หรือ metastatic low to intermediate 
grade NET ศึกษาใน subset ของผู้ป่วย 44 รายที่เป็น PC 



ปีที่ 35 ฉบับที่ 4 ตุลาคม-ธันวาคม 2557

165

(75% typical) พบว่าในกลุ่มที่ได้รับ everolimus ร่วมกับ 
octreotide มีแนวโน้มที่จะมี progression free survival ที่นาน
กว่า แต่ไม่มีนัยส�าคัญทางสถิติ (13.6 เทียบกับ 5.6 เดือน, p 
= 0.23, HR = 0.72, 95% CI = 0.31-1.68)26

การตรวจติดตาม (follow up)
 ตามค�าแนะน�าของ ENETS ภายหลังการผ่าตัด  
ผูป่้วยควรได้รับการตดิตามในระยะยาว ผูป่้วย TC ควรได้รบั
การท�า conventional imaging ที่ 3, 6 เดือน และที่ 12 เดือน 
พร้อมกับการตรวจระดับ plasma CgA ในช่วง 2 ปีแรก หลัง
จากนัน้ควรได้รบัการตรวจภาพรงัสทีรวงอกทุกปี ร่วมกบัการ
ตรวจ biochemistry profile และท�า CT scan ทุก 3 ปี กรณีที่
มี nodal involvement  อาจพิจารณาตรวจถี่กว่านั้น  ส�าหรับ 
AC ควรได้รับการติดตามที่ใกล้ชิดกว่า โดยพิจารณาท�า CT 
ที่ 3 เดือนหลังการผ่าตัด หลังจากนั้นติดตามทุก 6 เดือนจน
ครบ 5 ปี   ส�าหรับ SRS พิจารณาส่งที่ 1 ปี และท�าซ�้าเฉพาะ
เมื่อสงสัยการกลับเป็นซ�า้ทั้ง TC และ AC 

บทบาทของการส่องกล้องทางเดินหายใจกับ
การรักษากลุ่ม central carcinoid tumor
 นอกจากจะมีบทบาทในการตัดชิ้นเนื้อเพื่อการ
วินิจฉัยแล้ว endobronchoscopic resection  ยังช่วยรักษา
การอุดกั้นหลอดลมจากก้อนเนื้องอก เพื่อเปิดโอกาสให้
ศัลยแพทย์สามารถประเมินทางเดินหายใจที่อยู่ด้านหลัง
ของก้อนและขอบเขตของมะเร็งอย่างชัดเจน เนื่องจากช่วง
ที่มีการอุดกั้นของหลอดลม ท�าให้เกิดปอดแฟบและปอด
อักเสบ (obstructive pneumonitis) จะท�าให้ไม่สามารถแยก
ขอบเขตของก้อนออกจากเนื้อปอดปกติได้ชัด อาจท�าให้
การท�า staging คลาดเคล่ือนน�าไปสู่การผ่าตัดที่มากเกิน
ความจ�าเป็น การใช้ endobronchial treatment  นอกจาก
จะช่วยแก้ปัญหาการอุดกั้นและการติดเชื้อในเบื้องต้น อาจ
ช่วยเพิ่มความเป็นไปได้ในการวางแผนผ่าตัดแบบ lung-
parenchymal sparing ได้มากขึ้นโดยบางครั้งอาจต้องใช้ 
bronchoscopic intervention หลายครั้งก่อนจะเข้าสู่ definitive 
treatment อย่างไรก็ตามเนื่องด้วย central carcinoid tumors 
ส่วนใหญ่ไม่ใช่ pure intraluminal growth และด้วยวิธีนี้มีข้อ

จ�ากัดที่ไม่สามารถจัดการกับมะเร็งส่วนที่อยู่นอกหลอดลม
(extraluminal growth)  รายงานผู้ป่วยส่วนใหญ่จึงจ�ากัดการ
ใช้ endobronchial resection เป็น definitive treatment เฉพาะ
กบัผูป่้วยทีไ่ม่พร้อมส�าหรบัการผ่าตดัเท่านัน้ เนือ่งจากพบมี
รายงานอบุตักิารณ์การเกดิซ�า้สงูถงึร้อยละ 87 จากผูป่้วย 30 
ราย 
 อย่างไรก็ตาม พบว่าร ้อยละ 5-10 ของผู ้ป ่วย 
central carcinoid tumor มีลักษณะแบบ pure intraluminal 
growth โดยก้อนจะติดกับ cartilaginous wall ด้วย ขั้ว 
(stalk) เล็กๆ ซึ่งลักษณะเช่นนี้น่าจะได้ประโยชน์จากการ
ใช้ endobronchoscopic resection มีรายงานผู้ป่วยและ 
retrospective review ที่พบว่าจาก surgical specimen ของผู้
ป่วยที่รับการท�า bronchoscopic treatment ก่อนผ่าตัด พบ
ว่าไม่มี residual tumor เหลืออยู2่7  ผู้ศึกษากลุ่มเดียวกัน จึง
ท�าการติดตามผู้ป่วย endobronchial TCs 19 ราย  ภายหลัง 
bronchoscopic treatment พบว่าโดยการส่องกล้องเพยีงอย่าง
เดยีว สามารถตดัมะเรง็ออกได้หมด 14 รายจาก 19 ราย โดย
พิจารณาจาก macroscopic และ microscopic recurrence  
ระยะเวลาการติดตามในการศึกษานี้อยู่ที่เฉล่ีย 29 เดือน 
โดยผู้ป่วยจ�านวน 5 รายที่ต้องการการผ่าตัดล้วนมีลักษณะ
ร่วมคือ distal margin ของมะเร็งไม่สามารถมองเห็นจากการ
ส่องกล้อง อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วย 1 ราย สามารถเปลี่ยนจาก
การท�า pneumonectomy มาเป็น lung parenchymal sparing 
surgery ภายหลังการส่องกล้อง  Brokx HAP และคณะ28 ได้
ท�าการติดตามผู้ป่วย central carcinoid tumors จ�านวน 72 
ราย ที่ได้รับการท�า endobronchial resection เป็นเวลานาน 
65 เดือน  โดย 57 ราย (ร้อยละ 79) เป็น TC และ 15 ราย 
(ร้อยละ 21) เป็น AC พบว่าสามารถตัดก้อนออกได้หมด 33 
รายจาก 72 ราย (ร้อยละ 46)  จากการประเมินด้วย HRCT, 
flexible bronchoscopy with biopsy และ radial endobronchial 
ultrasound ภายหลงั initial bronchoscopic treatment 6 สปัดาห์ 
และการศึกษาที่ใหญ่ที่สุด  โดย Brokx HAP28   อีกเช่นกัน 
ศึกษาผู้ป่วย 112 ราย โดยผู้ป่วยจะได้รับการรักษาด้วย 
initial bronchoscopic treatment (IBT) approach และติดตาม
ต่อไปอีก 5 ปี พบผู้ป่วย 37 ราย ตรวจไม่พบ intraluminal 
residual tumor ตั้งแต่ IBT ครั้งแรกและอีก 14 ราย ต้องการ 
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bronchoscopic treatment เพิม่เตมิเฉลีย่1-4 ครัง้ กย็งัสามารถ
ได้ complete remission จาก bronchoscopic treatment เพียง
อย่างเดียว จากการศึกษานี้ พบว่า disease-specific 5-year 
survival rate  ส�าหรับ IBT อยู่ที่ร้อยละ 97 และ 100  เมื่อร่วม
กบัการผ่าตดั และจากการศกึษานีแ้สดงให้เหน็ว่า ถงึแม้จะม ี
ผู้ป่วย 6 รายกลับเป็นซ�้าหลังจากการรักษาด้วย IBT และ
ต้องลงเอยด้วยการผ่าตัดในท้ายที่สุด แต่ไม่เปลี่ยนแปลง
ในแง่ของ long-term outcome เป็นการหักล้างความคิด
แบบเก่าที่กังวลว่า IBT approach จะยิ่งท�าให้ผู้ป่วยได้รับ 
definite surgery ล่าช้าจนเกิดการแพร่กระจายของโรค
และเปล่ียนระยะของโรคท�าให้พยากรณ์ของโรคเลวลง29  

จากข้อมูลดังกล่าว จะเห็นว่าผู ้ป่วยกลุ ่มที่น่าจะได้รับ
ประโยชน์จาก bronchoscopic treatment  คือผู้ป่วยที่มี pure 
intraluminal growth, ไม่มี bronchial wall involvement หรือ 
lymphadenopathy จาก HRCT และสามารถเห็นขอบเขต
ของก้อนอย่างทั่วถึงจากการส่องกล้อง รวมถึงอยู่ในสถาน
พยาบาลทีส่ามารถเฝ้าตดิตามผูป่้วยอย่างใกล้ชดิ ทัง้โดยการ
ส่องกล้องประเมินซ�า้เป็นระยะ และการประเมินด้วย HRCT

บทสรุป
 PCs เป็นมะเร็งปอดที่พบไม่บ่อย ลักษณะที่ท�าให้
สงสัย PCs ได้แก่ ผู้ป่วยอายุน้อยเมื่อเทียบกับ NSCLC 
กล่าวคืออายุประมาณ 40-50 ปี  ไม่มีประวัติสูบบุหรี่  
มีอาการของ central endobronchial mass ซึ่งมีความหลาก
หลายเช่น wheezing ท�าให้ได้รับการวินิจฉัยผิด เป็นโรค
หืดหรือ ปอดอุดกั้นเรื้อรัง หรือมีอาการที่เป็นผลจากการ
อุดกั้นหลอดลมเช่นปอดอักเสบ นอกจากนี้ด้วยคุณสมบัติ
ของ neuroendocrine tumor อาจมีการหลั่งสารต่างๆ เกิด
เป็น  paraneoplastic syndrome ซึ่งเป็นลักษณะค่อน
ข้างจ�าเพาะของ PCs โดยเฉพาะอย่างยิ่ง ectopic ACTH 
secretion ท�าให้ผู้ป่วยมี Cushing syndrome แต่พบไม่บ่อย 
PCs นับว่ามีพยากรณ์โรคที่ดีเมื่อเทียบกับ NSCLC ถึงแม้
ผู ้ป่วยจะมีการแพร่กระจายไปต่อมน�้าเหลืองแล้วก็ตาม 
การรักษาหลักยังคงเป็นการผ่าตัด การให้ยาเคมีบ�าบัด 
มบีทบาทในกลุม่ทีม่กีารแพร่กระจายและไม่สามารถผ่าตดัได้

แต่ให้ผลไม่เป็นที่น่าพอใจ การท�า bronchoscopic resection 
ในผู้ป่วยที่เป็น polypoid intraluminal growth โดยไม่มี 
bronchial wall และ extraluminal  involvement เริ่มมีข้อมูล
มากขึ้นว่าได้ผลเป็นที่น่าพอใจ สามารถหลีกเลี่ยงการผ่าตัด
ใหญ่ได้ โดยไม่เปลี่ยนแปลงระยะของโรคเมื่อเกิดการกลับ
เป็นซ�้า ภายใต้การติดตามอย่างใกล้ชิด
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ออก
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ก     

- กิตติพัทธ์  เอี่ยมรอด 8,123 

จ     

- จิตรศิริ  ขาวล้วน 52 

- จีราวัฒน์ แก้ววินัด 24
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น      
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บ     
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ป     
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- พัฒนา  โพธิ์แก้ว 153

- พุฒิพงษ์ เบศรภิญโญวงศ์ 136

- พันธ์ชัย รัตนสุวรรณ 67

- พูนทรัพย์  วงศ์สุรเกียรติ์ 1

- พัลยมนต์ พุ่มทอง 84 
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- ยงยุทธ เม้าก�าเหนิด 8

ว    
- วัชรา บุญสวัสดิ์ 45

- วิทยา สวัสดิวุฒิพงศ์ 8,123

ส 

- สงวนศักดิ์ ธนาวิรัตนานิจ 45

- สมชัย บวรกิตติ 97

- สมศรี  ค�าภีระ 8

- สุพร กาวิน�า 8

- โสภิตา งามวงษ์วาน 90

- สิริพันธุ์  วัฒนสิริภักดี 52
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- อุไรวรรณ แซ่อุ่ย 45
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การใส่สายระบายทรวงอก
- การศึกษาเปรียบเทียบจ�านวนวันของ                  131 

การใส่สายระบายทรวงอกระหว่างกลุ่มที่ใส่สายระบาย 
ทรวงอก 1 สาย และ 2 สาย  
ในผู้ป่วยหลังท�าการผ่าตัดปอด

จิตวิญญาณนักวิจัย
- จิตวิญญาณนักวิจัย 97

เชื้อคริปโทค๊อกโคสิส
- ภาวะปอดติดเชื้อคริปโทค็อกโคสิส                       90
 ในผู้ป่วยที่ภูมิคุ้มกันปกติ  

(Pulmonary cryptococcosis in immunocompetent 
patients)

เชื้อโนคาร์เดีย
- โรคปอดจากเชื้อโนคาร์เดีย  84
 (Pulmonary Nocardiosis)   

 

ปอด
- การคัดกรองโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง                         52
 ในผู้ป่วยกลุ่มเสี่ยงโดยการใช้สไปโรเมตรีย์
- การศึกษาเปรียบเทียบจ�านวนวัน                        131
 ของการใส่สายระบายทรวงอกระหว่างกลุ่มที่
 ใส่สายระบายทรวงอก 1 สาย และ 2 สาย 
 ในผู้ป่วยหลังท�าการผ่าตัดปอด

- ภาวะปอดติดเชื้อคริปโทค็อกโคสิส                       90 
ในผู้ป่วยที่ภูมิคุ้มกันปกติ  
(Pulmonary cryptococcosis in immunocompetent 
patients)

- โรคปอดจากเชื้อโนคาร์เดีย  84 
(Pulmonary Nocardiosis)   
  
 

วัณโรค
- การศึกษาแนวโน้มการพบเชื้อวัณโรค                   18 

ในเสมหะด้วยกล้องจุลทรรศน์ ศูนย์วัณโรคที่ 12  
จังหวัดยะลา ระหว่างปีงบประมาณ 2552-2556

- ลักษณะของผู้ป่วยวัณโรคที่เคยมีประวัติ              123 
การรักษามาก่อน

- สถานการณ์วัณโรคดื้อยาหลายขนาน จังหวัดตาก      8 
ปีงบประมาณ 2554-เมษายน 2557 
 

Asthmatic Adults
- Efficacy and Safety of Inhalex® Forte Versus     45 

Original Product in Asthmatic Adults: 
A Comparative Study

DOT
- บันได 5 ขั้น สู่ความส�าเร็จในการท�า DOT              67
 ระดับอ�าเภอให้มีคุณภาพและยั่งยืน 
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Pulmonary Disease
- Proportional Clinical Phenotypic Classification    58 

of Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease in Siriraj Hospital

Pulse Oximetry
- Respiratory  Variation in Pulse Oximetry:           77
 A Simple Fluid Responsiveness Parameter 

 

Pulmonary Arteriovenous 
Malformations
- Pulmonary Arteriovenous Malformations            24
- ภาวะเชื่อมต่อผิดปกติของหลอดเลือดแดงและ       136 

หลอดเลือดด�าในปอด

          
Refractory ARDS
- ประสิทธิผลของการใช้ High-Frequency                 1 

Oscillatory Ventilation เป็น Rescue Therapy 
ส�าหรับผู้ป่วย Refractory ARDS

Tumors
- Pulmonary Carcinoid Tumors                        157
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 วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบัดวิกฤต ยินดีรับ
พิจารณานิพนธ์ต้นฉบับ รายงานวิจัย รายงานผู้ป่วย ทบทวนวารสาร
และงานเขียนวิชาการในลักษณะอื่นๆ ทั้งภาษาไทยและภาษา
อังกฤษเพื่อตีพิมพ์และเผยแพร่ความรู้ ทั้งนี้ด้วยวัตถุประสงค์ที่จะส่ง
เสริมความก้าวหน้า-ความร่วมมือทางวิชาการของบรรดาแพทย์และ
บุคลากรทางสาธารณสุขที่มีความสนใจในสาขาวิชานี้
 เพือ่ให้บรรลวัุตถปุระสงค์ดงักล่าวและเพือ่ความสะดวกรวดเร็ว
ในการตีพิมพ์บทความของท่าน คณะบรรณาธิการขอเรียนแนะน�า
การเตรียมต้นฉบับส�าหรับวารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบัด
วิกฤต ดังนี้
 1. รปูแบบของต้นฉบับ โปรดสละเวลาพลกิดกูารจดัรูปหน้า
กระดาษจากบทความต่างๆ ทีต่พีมิพ์อยูใ่นวารสารฉบับนีแ้ละกรณุาถอื
เป็นตัวแบบในการพิมพ์ต้นฉบับของท่าน (โดยเฉพาะอย่างยิ่งในหน้า
แรกของบทความทกุประเภท ซึง่วารสารวณัโรค โรคทรวงอกและเวช
บ�าบัดวิกฤต ต้องการรักษาไว้ซึ่งลักษณะเฉพาะบางประการเกี่ยวกับ
รูปแบบการเรียงพิมพ์ชื่อเรื่อง บทความ ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิของผู้นิพนธ์ 
สถาบันในสังกัดของผู้นิพนธ์และบทคัดย่อ) ส�าหรับกระดาษพิมพ์ดีด
อาจเป็นกระดาษพิมพ์สั้นหรือยาวก็ได้ โดยควรพิมพ์หน้าเดียวและ
ควรมีความยาวไม่เกิน 10 หน้ากระดาษพิมพ์
 2. องค์ประกอบของต้นฉบับ ต้นฉบับทุกประเภทควร
ประกอบด้วยส่วนต่างๆ เรียงล�าดับดังนี้
  2.1 ชื่อเรื่อง ควรให้สั้นและบ่งบอกถึงขอบเขตของเนื้อ
เรื่องได้ชัดเจน ถ้าต้นฉบับเป็นผลงานที่ได้รับทุนสนับสนุนหรือเคย
บรรยายในทีป่ระชุมวชิาการมาก่อน อาจใส่เครือ่งหมายดอกจนัก�ากบั
ที่อักษรตัวสุดท้ายของชื่อเรื่องนั้นๆ และให้แจ้งความเป็นมา ไว้ที่
เชิงอรรถท้ายหน้ากระดาษแผ่นแรกของต้นฉบับ
  2.2 ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิ สถาบันในสังกัด ใส่ชื่อและสกุล
ของผูน้พินธ์ตามปกตพิร้อมด้วยปรญิญาหรอืคุณวฒิุการศกึษาไม่เกนิ 
3 อภิไธย ในบรรทัดถัดไปให้ระบุชื่อหน่วยงานในสังกัดของผู้นิพนธ์ 
ถ้าต้นฉบับเป็นผลงานของคณะบุคคลที่ไม่ได้อยู่ในสังกัดหน่วยงาน
เดียวกัน ให้ใส่เครื่องหมายดอกจันก�ากับความแตกต่างไว้ที่อภิไธย
ของผู้ร่วมนิพนธ์แต่ละคน แล้วจึงระบุหน่วยงานในสังกัดของบุคคล
เหล่านั้นในบรรทัดถัดไป

  2.3 บทคดัย่อ ต้นฉบบัทีเ่ป็นนพินธ์ต้นฉบบัและรายงาน
ผู้ป่วยทุกประเภทจ�าเป็นต้องมีบทคัดย่อทั้งภาษาไทยและภาษา
อังกฤษ โดยให้พิมพ์คัดย่อภาษาไทยก่อน แล้วจึงตามด้วย Abstract
  ในกรณีที่นิพนธ์ต้นฉบับหรือรายงานผู้ป่วยเป็นต้นฉบับ
ภาษาไทย ไม่ต้องระบุชื่อผู้นิพนธ์ ชื่อเรื่อง และสถาบันต้นสังกัดไว้
ในบทคัดย่อภาษาไทย แต่ให้ระบุชื่อเหล่านั้นเป็นภาษาอังกฤษไว้ใน 
Abstract
  ในกรณีที่นิพนธ์ต้นฉบับหรือรายงานผู้ป่วยเป็นต้นฉบับ
ภาษาอังกฤษ ให้ระบุชื่อผู้นิพนธ์ ชื่อเรื่อง และสถาบันในสังกัดไว้
ในบทคัดย่อภาษาไทย แต่ไม่จ�าเป็นต้องระบุชื่อเหล่านั้นเป็นภาษา
อังกฤษไว้ใน Abstract
  ส�าหรับต้นฉบับในลักษณะอื่นๆ เช่น บทความพิเศษ  
บททบทวนวารสาร บันทึกเวชกรรม ฯลฯ ไม่จ�าเป็นต้องมีบทคัดย่อ
  2.4 เนื้อเรื่อง ในกรณีของนิพนธ์ต้นฉบับควรมีขั้นตอน
ในการน�าเสนอเนื้อเร่ืองตามล�าดับคือ บทน�า วัสดุและวิธีการ ผล 
วิจารณ์ สรุป ส�าหรับต้นฉบับประเภทอื่นๆ ผู้นิพนธ์อาจพิจารณาจัด
ล�าดับหัวข้อในการน�าเสนอเนื้อเรื่องได้เองตามความเหมาะสม
 ส�าหรับต้นฉบับทุกประเภทที่เป็นภาษาอังกฤษ ผู ้นิพนธ์
ควรให้ความรอบคอบเป็นพิเศษกับการใช้หลักไวยากรณ์ และควร
พิสูจน์อักษรทุกๆ ตัวในต้นฉบับ ก่อนที่จะส่งต้นฉบับนั้นไปให้ 
คณะบรรณาธิการ
  ส�าหรับต้นฉบับที่เป็นภาษาไทย ควรหลีกเลี่ยงการใช้
ภาษาไทยปนภาษาต่างประเทศโดยไม่จ�าเป็น ศัพท์แพทย์ภาษา
ต่างประเทศที่มีผู ้บัญญัติเป็นภาษาไทยและใช้กันแพร่หลายแล้ว 
ขอให้พยายามใช้ภาษาไทย โดยอาจจะใส่ภาษาต่างประเทศไว ้
ในวงเล็บเมื่อใช้ครั้งแรก แต่ไม่จ�าเป็นต้องกล่าวถึงภาษาต่างประเทศ
อีกในการใช้ครั้งต่อๆ ไป
  หากมตีาราง แผนภูม ิสไลด์ และรปูภาพ ค�าบรรยายตาราง 
แผนภูมิ และรูปภาพให้พิมพ์ไว้ด้านบนหรือด้านล่างของตาราง หรือ
แผนภูมิ หรือรูปภาพเหล่านั้น
  2.5 กิตติกรรมประกาศ หากผู้นิพนธ์ต้องการบันทึก 
ค�ากล่าวขอบคณุบคุคลหรอืสถาบนัใดไว้ในต้นฉบบักอ็าจกระท�าได้โดย
ขอให้ใช้ข้อความที่กะทัดรัดพอสมควร

ข้อแนะน�ำในกำรเตรียมต้นฉบับ
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 2.6 เอกสารอ้างอิง ต้นฉบับทุกประเภทจะต้องอ้างอิง 
เอกสารที่ใช้ประกอบการเขียน (ยกเว้นบทความพิเศษและบท- 
บรรณาธิการ) ถ้าข้อความในเนื้อเรื่องเอามาจากผู้แต่งคนใดคนหนึ่ง
โดยเฉพาะ ให้ก�ากับการอ้างอิงไว้ด้วยหมายเลขเรียงตามล�าดับ โดย
ให้หมายเลขที่ก�ากับในรายชื่อเอกสารอ้างอิงตรงกันกับหมายเลขใน
เนื้อเรื่องด้วย
  การอ้างอิงเอกสารให้ใช้ระบบแวนคูเวอร์ (Vancouver) 
และการย่อวารสารให้ใช้ตามดรรชนเีมดคิสั (Index Medicus) ตวัอย่าง 
เช่น :-

  2.6.1 การอ้างอิงหนังสือต�ารา
  ถ้าเป็นต�าราของผู้นิพนธ์นเดียวหรือหลายคน ให้ใส่ชื่อ 
ผู้นิพนธ์ทุกๆ คน เช่น 
Crofton JW, Douglas AC. Respiratory diseases. 3rd ed.  
Oxford: Blackwell Scientific Publications; 1981.
  ถ้าเป็นต�าราประเภทรวบรวมบทความของผู ้นิพนธ ์
หลายคนให้ใส่ชื่อบรรณาธิการหรือคณะบรรณาธิการ เช่น 
Weatherall DJ, Ledingham JGG, Warrell DA, editors. Oxford 
textbook of medicine. Oxford : Oxford University Press; 1983.
บญัญตั ิปรชิญานนท์, สมบญุ ผ่องอกัษร (บรรณาธกิาร). วณัโรค. พมิพ์
คร้ังที ่2. สมาคมปราบวณัโรคแห่งประเทศไทย ในพระบรมราชปูถมัภ์. 
กรุงเทพฯ : โรงพิมพ์อักษรสัมพันธ์; 2524.
  ในกรณีท่ีอ้างอิงเฉพาะบทความใดบทความหนึ่งจาก
หนังสือต�าราประเภทบทความ เช่น
Reynolds HY. Normal and defective respiratory host defenses. 
In : Pennington JE, editor. Respiratory infections. New York: 
New York Press: 1983. p.1-24.
ประพาฬ ยงใจยทุธ. โรคหดื. ใน: บญัญตั ิปริชญานนท์ (บรรณาธกิาร). 
โรคระบบการหายใจและวัณโรค. กรุงเทพฯ: โครงการต�ารา-ศิริราช 
คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล; 2522. p. 212-44.
  2.6.2 การอ้างอิงบทความในวารสาร
  ถ้าเป็นบทความที่มีผู ้นิพนธ์ไม่เกิน 6 คน ให้ใส่ชื่อ 
ผู้นิพนธ์ทุกๆ คน แต่ถ้าเกิน 6 คน ให้ใส่ชื่อเพียง 3 คนแรก เช่น
Douglas NJ, Calverley PMA, Leggett RJE, et al. Transient 
hypoxaemia during sleep in chronic bronchit is and  
emphysema. Lancet 1979: 1;1-4.

ประกิต วาทีสาธกกิจ, ประไพ สุเทวี บุรี, พูนเกษม เจริญพันธ์, สุมาลี 
เกียรติบุญศรี, ศรีสุวรรณ บูรณรัชดา, การจัดบริการรักษาผู้ป่วย- 
นอก. วารสารวัณโรคและโรคทรวงอก 2529: 7: 107-10.
  ถ ้ า เป ็นบทความหรือรายงานของหน ่วยงานใด 
หน่วยงานหนึ่ง เช่น
College of General Practitioner. Chronic bronchitis in Great 
Britain. Br Med J 1961: 2: 973-99.
ศูนย์วัณโรคเขต 5 อุบลราชธานี. รายงานการให้ภูมิคุ้มกันโรคขั้นพื้น
ฐานปี 2520. วารสารโรตติดต่อ 2521: 4: 20-35.
  2.6.3 การอ้างอิงเอกสารในลักษณะอื่นๆ
    ถ้าเป็นต้นฉบบัทีย่งัไม่ได้พมิพ์เผยแพร่ แต่ก�าลงัอยู่
ในระหว่างตีพิมพ์ เช่น 
Boysen PG, Block AJ. Wynne JW, et al. Nocturnal pulmonary 
hypertension in patients with chronic obstructive pulmonary 
disease. Chest (in press).
สงคราม ทรัพย์เจริญ, ชัยเวช นุชประยูร, บัญญัติ ปริชญานนท์. การ
ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างเชื้อวัณโรคต้านยาปฐมภูมิกับผลการ
รกัษา. วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบดัวกิฤต (ก�าลงัตพีมิพ์).
    ถ้าเป็นรายงานประจ�าปี หรือเอกสารเผยแพร่
ความรู้ของหน่วยงานใดหน่วยงานหนึ่งซึ่งตีพิมพ์เป็นครั้งคราว เช่น  
National Center for Health Statistics. Acute condition-incidence 
and associated disability. United States July 1968—June 1969. 
Rockville, Maryland: National Center for Health Statistics, 1972.
สมาคมปราบวัณโรคแห่งประเทศไทยในพระบรมราชูปถัมภ์และ
กระทรวงสาธารณสุข. รายงานการประชุมสัมมนาวิชาการวัณโรค
ระดับชาติครั้งที่ 2 วันที่ 8-9 กรกฎาคม พ.ศ. 2528 ณ โรงแรม 
ไฮแอทเซ็นทรัลพลาซา, กรุงเทพฯ: โรงพิมพ์ตีรณสาร: 2530.
    ในกรณีที่เป็นรายงานการอภิปราย หรือสัมมนา
วิชาการ ซึ่งตีพิมพ์เผยแพร่ในวารสาร เช่น 
CIBA symposium. Terminology, definition, and classification of 
chronic pulmonary emphysema and related conditions. Thorax 
1959; 14:286-99.
 3. การส่งต้นฉบับ เมื่อต้นฉบับของท่านพิมพ์เสร็จสมบูรณ์
ตามหลักเกณฑ์ท่ีแนะน�าไว้ในข้อ 1 และข้อ 2 แล้ว กรุณาสละเวลา
ตรวจดูรูปแบบและองค์ประกอบของต้นฉบับอีกครั้งพร้อมกับพิสูจน์
อกัษรด้วยตนเองให้ละเอยีดทีสุ่ด แล้วจึงส่งต้นฉบบัพมิพ์จ�านวน 2 ชุด 
พร้อมกรอกแบบฟอร์มการส่งต้นฉบับ (ท้ายเล่ม) และแผ่น Diskette 
มาให้คณะบรรณาธิการ โดยจ่าหน้าซองดังนี้
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 บรรณาธกิารวารสารวณัโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบดัวกิฤต 
 สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค
 ตึกอัษฎางค์ ชั้น 2
 โรงพยาบาลศิริราช
 ถนนพรานนก แขวงบางกอกน้อย
 กรุงเทพฯ 10700
 หรือ ส่งไฟล์ต้นฉบับมาที่ e-mail : tasneeya@gmail.com
 4. การพิสูจน์อักษรในกระบวนการเรียงพิมพ์ เมื่อ
คณะบรรณาธิการได้รับต้นฉบับของท่านแล้วพิจารณาเห็นว่า
ไม่มีส่ิงใดขาดตกบกพร่อง ก็จะส่งให้ผู ้มีคุณวุฒิ 2 ท่าน เป็น 
ผู้ทบทวนบทความก่อนจะเร่งด�าเนินการตีพิมพ์ออกเผยแพร่และจะ 

มีหนังสือแจ้งให้เจ้าของต้นฉบับได้รับทราบ การเรียงพิมพ์และการ
พสิจูน์อกัษรโดยเจ้าหน้าทีข่องวารสารฯ ในขัน้ตอนนีจ้ะถอืเอาต้นฉบบั
พมิพ์ของท่านเป็นเกณฑ์ ท่านจะแก้ไขเพิม่เตมิข้อความใดๆ เข้าไปอกี
ไม่ได้ เพราะการท�าเช่นนั้นจะก่อให้เกิดความยุ่งยากในกระบวนการ
ผลิตหลายประการ อีกทั้งจะท�าให้สิ้นเปลืองเวลา-วัสดุ-ค่าจ้างในการ
พิมพ์มากขึ้น
 ในกรณีที่ท่านต้องการพิสูจน์อักษรในขั้นตอนนี้ด้วยตนเอง 
โปรดแจ้งความจ�านงล่วงหน้าไว้ในต้นฉบับพิมพ์หรือในจดหมายที่
แนบมากับต้นฉบับพิมพ์ด้วย
 5. ส�าเนาพิมพ์ ผู้นิพนธ์สามารถดาวน์โหลดส�าเนาพิมพ์  
(reprint) ได้ที่เว็บไซต์ http://www.thaichest.org
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