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Achalasia 
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บทน�ำ
ค�ำว่า Achalasia ได้รับอิทธิพลจากภาษากรีก แปลว่า ไม่ยืดหยุ่น หรือ ไม่คลายตัว ค�ำนิยามของโรค Achalasia คือ ภาวะที่หูรูดส่วนล่างของ

หลอดอาหารไม่สามารถคลายตัวได้ในขณะท่ีไม่มี Peristalsis โดยท่ัวไปผู้ป่วยส่วนใหญ่ของ Achalasia มักได้รับการรักษาเหมือนภาวะกรดไหลย้อน 
ด้วยยาลดกรด 6-8 สัปดาห์ หลังจากนั้นถ้าอาการไม่ดีขึ้น หรือ ถ้ามีอาการกลืนล�ำบากที่สงสัยพยาธิสภาพที่หลอดอาหารตั้งแต่แรก จะได้รับการส่องกล้อง
หลอดอาหาร กระเพาะอาหาร และล�ำไส้เล็กส่วนต้น (Esophagogastroduodenoscopy) เพ่ือหาการอุดตัน หรือรอยโรคจากการอักเสบ เม่ือไม่พบ 
ภาวะดงักล่าว ยิง่เพิม่ความน่าจะเป็นของโรค Achalasia ยิง่โดยเฉพาะในผูป่้วยทีม่ปีระวตักิลนืล�ำบากของเหลวร่วมด้วยแต่ต้น ในปัจจบุนัการวนิจิฉยัหลกั 
คือ High resolution esophageal manometry 

โครงสร้างและการท�ำงานของหลอดอาหาร (Structure and Normal 
Function of the Esophagus)

หลอดอาหารโดยทั่วไป มีความยาว 18-26 เซนติเมตร ลักษณะท่อ
ยาวเป็นโพรง ท�ำหน้าท่ีส่งต่ออาหารจาก Oropharynx ไปยังกระเพาะ
อาหาร กล้ามเนื้อหลอดอาหารส่วนบน 1/3 เป็นกล้ามเนื้อลาย (Striated 
muscle) ส่วนกล้ามเน้ือหลอดอาหารส่วนล่าง 2/3 เป็นกล้ามเน้ือเรียบ 
(Smooth muscle) มีเนื้อเยื่อทั้งหมด 4 ชั้น คือ mucosa, submucosa, 
muscularis propria และ adventitia 

เส้นประสาทท่ีไปเล้ียงส่วนล่างของหลอดอาหารประกอบไปด้วย
ระบบประสาทอัตโนมัติ Sympathetic และ Parasympathetic ส่วน 
การเคล่ือนไหวเป็นคล่ืนของหลอดอาหาร (Peristalsis) ถูกควบคุมผ่าน
ระบบประสาทอัตโนมัติ Parasympathetic เป็นเส้นทางเช่ือมโยงจาก  
เส้นประสาท Vagus และ Intrinsic enteric nervous system เม่ือ 
ก้อนอาหาร ผ่านเข้ามาทางหลอดอาหาร จะเริ่ม Peristalsis เป็นทางยาว
ตามความยาวของหลอดอาหาร การหดตัวของกล้ามเน้ือลายของ

รูป 1 เครื่องวัด High resolution esophageal manometry

หลอดอาหาร จะถกูควบคมุจากระบบประสาทส่วนกลาง ซึง่จะตามมาด้วย
การกระตุ้นการท�ำงานของเส้นประสาท Vagus ตามมาด้วยการหล่ังสาร 
ส่ือประสาท Acetylcholine ท่ีรอยต่อเส้นประสาทและกล้ามเน้ือ 
(motor end plate) เซลล์ประสาทส่ังการส่วนล่างท่ี Vagal nucleus 
ambiguus ส่วน peristalsis ของกล้ามเน้ือเรียบ จะเร่ิมต้นจาก
กระบวนการยับย้ัง ในช่วงแรกหลอดอาหารจะคลายตัว มีการกระตุ้น 
Preganglionic neuron ท่ี Caudal dorsal motor neuron ท�ำให้มี 
การปล่อย Nitric oxide ท�ำให้ไม่กลนื ต่อมาจะมกีารปล่อยสารสือ่ประสาท 
Acetylcholine ในทีส่ดุอาหารจะถกูส่งผ่านเข้ากระเพาะอาหารโดยส่งผ่าน 
รอยต่อระหว่างหลอดอาหารและกระเพาะอาหาร เป็นต�ำแหน่งที่ม ี
ความดันสูงมากท่ีสุด ความดันขณะพักของหลอดอาหารส่วนล่างอยู่ท่ี 
10-30 มิลลิเมตรปรอท ซ่ึงจะช่วยกันการไหลย้อนกลับเม่ืออาหารเข้าสู่
กระเพาะอาหาร การคลายตัวของหูรูดหลอดอาหารส่วนล่าง เชื่อมโยงกับ
สารสื่อประสาท ที่พบบ่อย คือ Nitric oxide 
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พยาธิสรีรวิทยา (Pathophysiology)
ภาวะ Achalasia มคีวามสมัพนัธ์ การท�ำงานทีเ่สยีไปของ Myenteric 

plexus ganglion ในหลอดอาหารส่วนปลาย8 ส่วนสาเหตุของการลดลง
ของการยบัยัง้ของเซลล์ประสาทดงักล่าว ไม่ทราบแน่นอน แต่เชือ่ว่าจดุเริม่ต้น 
Achalasia เกิดจากภาวะภูมิต้านทานตนเองที่กระตุ้นจากการติดเชื้อ 
กลุ่มไวรัส Herpes และ Measles ในท่ีผู้ป่วยท่ีมีลักษณะทางพันธุกรรม 
ทีเ่ข้าได้9 ผูป่้วยทีไ่ด้รบัการวนิจิฉยั Achalasia มกัมโีรคร่วมชนดิภมูต้ิานทาน
ตนเอง10 และมแีอนตีบ้อดีต่้อเซลล์ประสาท มากกว่ากลุม่ประชากรทัว่ไป11 
กระบวนการอักเสบเกิดจาก T cell lymphocyte เข้าไปสะสมน�ำไปสู่ 
การท�ำลายเซลล์ Ganglion อย่างช้าๆ นอกจากนี ้Achalasia ยงัเป็นอาการ
แสดงอย่างหน่ึงของโรค Chagas disease ซ่ึงพบในผู้ป่วยท่ีติดเช้ือปรสิต 
Trypanosoma cruzi12 เซลล์ประสาทเหล่านี้ จะใช้ Nitric oxide และ 
Vasoactive intestinal peptide เป็นสารสื่อประสาท ภาวะต่อเนื่องจาก
ท่ีเซลล์ประสาทในหลอดอาหารส่วนปลายเส่ือมลง ท�ำให้มีความผิดปกติ 
ของการยับย้ัง Postganglionic neurons ท�ำให้เกิดความไม่สมดุลของ 
การกระตุ้น และการยับย้ังของหูรูด และกล้ามเน้ือหลอดอาหารด้านข้าง  
ผลการกระตุ้น Cholinergic ท�ำให้หูรูดหลอดอาหารส่วนปลาย สูญเสีย
ความสามารถในการคลายตัว มีการหดตัวมากขึ้น 
วิทยาการระบาด และพันธุกรรม  (Epidemiology and Genetics)

อุบัติการณ์ของโรค Achalasia ท่ัวโลก อยู่ท่ี 1 ต่อ 100,0001-4  
มีหลักฐานการศึกษา Achalasia ในผู้ป่วยฝาแฝด และพ่ีน้องท�ำให้ 
เช่ือว่า Achalasia มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรม และมีความสัมพันธ์กับ 
โรคพาร์กินสัน ดาวน์ซินโดรม และ Allgrove syndrome5-7 
อาการ และอาการแสดง (Symptom and sign) 

อาการและอาการแสดงของผู ้ป ่วย Achalasia มีมากมาย 
แต่อย่างไรก็ตาม ควรแยกภาวะที่มีอาการคล้ายกันออกไปก่อน เช่น ภาวะ
กรดไหลย้อน (GERD), Esophageal ring, Esophageal stricture หรือ 
มะเรง็หลอดอาหาร อาการทีส่�ำคญัทีส่ือ่ถงึ Achalasia คอื ภาวะกลนืล�ำบาก
ทั้งของแข็ง และของเหลว ที่เป็นมากขึ้นเรื่อยๆ 

การส่งตรวจเพือ่หาความผดิปกตทิางการเคลือ่นไหว ควรจะพจิารณา
ท�ำเมื่อได้แยกภาวะอุดตันหรือโครงสร้างที่ผิดปกติออกแล้ว จากการศึกษา
ของ Tsuboi13 พบว่า จากข้อมูลผู้ป่วยตลอด 24 ปี ตั้งแต่ปี 1984-2008 
ทีเ่ข้ารบัการตรวจด้วย Manometry พบว่าอาการของผูป่้วยทีพ่บบ่อยทีส่ดุ
ของ Achalasia คอื กลนืล�ำบากทีพ่บร่วมกบัแสบยอดหน้าอก อย่างไรกต็าม
อาการอืน่ทีพ่บได้บ่อย คอื แน่นหน้าอก ส�ำรอกอาหาร ไอ หอบหดื กลนืเจบ็ 
และเจ็บบริเวณลิ้นปี่ 

อาการทางระบบหายใจ เป็นอีกระบบท่ีพบบ่อย เน่ืองจากก�ำลัง
กล้ามเน้ือหลอดอาหารท่ีผิดปกติ ท�ำให้มีอาหารตกค้างในหลอดอาหาร 
และน�ำไปสู่การส�ำลัก Sinan14 พบว่าในผู้ป่วย 110 ราย มี 40 ราย ที่มี 
อาการทางระบบหายใจอย่างน้อย 1 อย่าง ในแต่ละวนั นอกจากนี ้Gupta16 

กล่าวถงึอาการนอกระบบอาหารทีส่ามารถพบได้เช่นกนั ในผูป่้วย Achalasia 

38 ราย มร้ีอยละ 71 เจบ็คอ เสยีงแหบ หรอื Post nasal drip และ ร้อยละ 61 
มอีาการไอ โดยทัว่ไปผูป่้วย Achalasia จะมอีาการกลนืล�ำบากน�ำมาก่อน
อาการระบบทางเดินหายใจ ค่าเฉลี่ย 24 เดือน ซึ่งเป็นตัวที่บอกว่าผู้ป่วย
รายดังกล่าวมีโรคท่ีก�ำเริบมากข้ึน ท่ีไม่ได้รับการรักษา16 และอาจจะต้อง
ระวังในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคหนังแข็ง ซ่ึงมักจะมีอาการทางระบบหายใจเร้ือรัง 
ร่วมกับหลอดอาหารเคลื่อนไหวผิดปกติ 

จากสถิติทางประชากร อาการกลืนล�ำบาก และส�ำรอกอาหาร 
เป็นอาการที่พบได้ในผู้ป่วย Achalasia ทุกช่วงอายุ แต่ผู้ป่วยที่มีอายุน้อย 
จะพบอาการแสบร้อนยอดอก (Heart burn) กับ แน่นหน้าอกมากกว่า 
ผู้สูงอายุ17 ในผู้ป่วยที่มีภาวะน�้ำหนักเกิน โดยเฉพาะมีค่า BMI มากกว่า 30 
มีอาการส�ำลัก และอาเจียนได้มากกว่า น่าจะอธิบายจากความดัน 
ในช่องท้องท่ีมีค่าเพ่ิมมากข้ึน18 ส่วนอาการแน่นหน้าอก (chest pain)  
พบได้ในผู้หญิงมากกว่าผู้ชายในการศึกษาย้อนหลังผู้ป่วย Achalasia 
213 ราย19

การวินิจฉัย 
ขึน้กบัอาการ อาการแสดงของผูป่้วย น�ำไปสูก่ารเลอืกใช้สิง่ส่งตรวจ 

และการแปลผล มีผู้ป่วยจ�ำนวนมากท่ีวินิจฉัยล่าช้า อาการท่ีมาเหมือน 
Achalasia มากที่สุด คือ ภาวะกรดไหลย้อน ในอีกทางหนึ่ง กรณีที่ผู้ป่วย
มาด้วยกลืนล�ำบาก การให้ผู ้ป่วยด่ืมน�้ำช่วยแยก Oropharyngeal  
dysphagia กับ Esophageal dysphagia ถ้าผู้ป่วยที่มีภาวะกลืนล�ำบาก
บริเวณคอหอยส่วนปาก จะมีความยุ่งยากในการเคล่ือน Bolus เข้าไป 
ในหลอดอาหาร และมักจะพบว่าผู้ป่วยจะมีอาการไอ และส�ำลักทันที 
ได้บ่อย เมื่อสงสัย Oropharyngeal dysphagia ให้พิจารณาส่ง Modified 
Barium Swallow (Cookie Swallow)
การส่องกล้องหลอดอาหาร กระเพาะอาหาร และล�ำไส้เลก็ส่วนต้น (EGD)

การส่องกล้องหลอดอาหารและกระเพาะอาหาร เป็นการตรวจ 
ท่ีท�ำบ่อยท่ีสุดในผู้ป่วยท่ีกลืนของแข็งล�ำบาก กลืนของเหลวล�ำบาก หรือ
กลนืทัง้ 2 อย่างล�ำบากร่วมกนั การส่องกล้องมจีดุประสงค์เพือ่ต้องการแยก
โรคอ่ืนท่ีมีอาการแสดงคล้าย Achalasia เช่น GERD, Eosinophilic  
esophagitis, Esophageal web, Esophageal ring มะเร็งหลอดอาหาร 
หรือ Pseudoachalasia นอกจากน้ี ลักษณะท่ีเห็นได้จากการส่องกล้อง 
เช่น หลอดอาหารถ่างขยายมาก หรือมีความคดเค้ียวของหลอดอาหาร  
หรอืม ีอาหารทีต่กค้างสะสมในหลอดอาหาร (รปูที ่2)20  หรอืมแีรงต้านทาน
ในขณะท่ีส่องกล้องเข้าไปยังบริเวณรอยต่อระหว่างหลอดอาหารและ
กระเพาะอาหาร นอกจากนี ้ในผูป่้วย Achalasia ยงัสามารถพบการตดิเชือ้รา 
(Candid∈a esophagitis) ได้เน่ืองจาก ภาวะ Esophageal stasis 
ถงึอย่างไรกต็าม สดุท้ายแม้ว่าการส่องกล้องหลอดอาหาร กระเพาะอาหาร 
และล�ำไส้เล็กส่วนต้น (Esophagogastroduodenoscopy) จะช่วยให้เรา
คิดถึง Achalasia มากข้ึน แต่ทางการแพทย์ยังคงต้องยืนยันการวินิจฉัย
ด้วยวิธีอื่นเสมอ 

รูป 2 Dilatation in the middle esophagus and retention of water in the lower esophagus.
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การกลืนแป้ง (Barium swallowing)
ลักษณะท่ีจ�ำเพาะกับ Achalasia คือ Bird’s-beak (รูปท่ี 3)21

การวัดแรงดันหลอดอาหาร เพ่ือจะประเมินความดัน และการหดตัว  

ของหลอดอาหาร เป็นการส่งตรวจมาตรฐานในการวินิจฉัยโรค และ
ประเภทของ Achalasia ในปัจจุบัน High-resolution manometry 
systems จะแสดงค่าออกมาใน Topography plots22

รูปที่ 3 Smooth, tapered narrowing of the distal esophagus produces a characteristic bird-beak appearance

การวินิจฉัย Achalasia ประกอบไปด้วยการแสดงให้เห็นได้ว่า 
การคลายตัวของหลอดอาหารส่วนล่างมีปัญหา และไม่มี peristalsis  และ
แสดงให้เหน็ว่าไม่ม ีการอดุกัน้ของหลอดอาหารส่วนปลายจากภาวะตบีตนั 
เนื้องอก เส้นเลือดผิดปกติ หรือ infiltrative disease23 Achalasia  
แบ่งออกเป็น 3 ชนิดย่อยตาม Chicago classification  แบ่งตามลักษณะ
ท่ีได้จากการท�ำ HRMS ซ่ึงจะมีผลต่อการเลือกวิธีการรักษาต่อมา 
โดยลักษณะท่ีพบจะมีค่าของ Integrated Relaxation Pressure (IRP) 

มากกว่า 15 mmHg และไม่พบลักษณะการเคลื่อนไหวของหลอดอาหาร 
แต่หากค่า IRP มากกว่า 15 mmHg และมหีลกัฐานของการเคลือ่นไหวของ
หลอดอาหารจะคิดถึงโรคกลุ่ม Esophagogastric junction outflow 
obstruction ซึ่งเป็นอาการระยะต้นของ Achalasia ได้ สาเหตุอื่น 
ของ EGJ outflow obstruction เช่น Esophagitis, Hiatal hernia,  
Esophageal strictures, Esophageal rings, EGJ tumors เป็นต้น

 

Type 1 Achalasia (Classic)

Type 2 Achalasia

Type 3 Achalasia (spastic)

EGJ outflow tract obstruction

Mean IRP > upper limit
of normal

Mean IRP > upper limit 
of normal

Mean IRP > upper limit 
of normal

Normal IRP 

100% failed 

100% failed

Premature contractions

No significant change 

Pan-esophageal pressurization 
with ≥20%

Distal Contractile Integral
>450 mmHg with ≥20 percent of 
swallow

Mix of normal, weak, rapid, hypertensive, failed peristalsis or 
panesophageal pressurization

	 Type	 IRP	 Persistalsis	 Esophageal pressurization

การรักษา	
การรักษาด้วยยา การใช้ยากลุ่ม Calcium channel blocker และ

ยา Nitrate สามารถลดความดันที่หลอดอาหารส่วนปลายได้อย่างรวดเร็ว 
ร้อยละ 47-64 สามารถช่วยอาการกลนืล�ำบากได้เพยีงเลก็น้อย28 อย่างไรกต็าม 
ยาเหล่าน้ีมีผลเสียท่ีต้องระมัดระวัง คือ ปวดศีรษะ ความดันโลหิตต�่ำ 
เมื่อลุกยืน (Orthostatic hypotension) หรืออาการบวม และไม่ช่วยให้ 
การด�ำเนนิของโรคหยดุลง ดงันัน้ การรกัษาด้วยยากลุม่นีจ้งึเป็นทางเลอืกหลกั
ระยะยาวในผูป่้วยทีไ่ม่สามารถผ่าตดั หรอืส่องกล้องเพือ่ท�ำหตัถการเพิม่เตมิได้  
ยาหลกัคอื Nifedipine 5-10 มลิลกิรมั รบัประทานก่อนอาหาร 30-45 นาที 
และยา Isosorbide dinitrate ให้ 5-10 มิลลิกรัม รับประทานก่อนอาหาร 
15 นาที มีประโยชน์ใช้รักษาช่ัวคราว โดยตัวยามีฤทธ์ิระยะส้ัน ผู้ป่วย 
Achalasia อาจจะมปัีญหาเรือ่งการดดูซมึท�ำให้คาดการออกฤทธิข์องยาได้
ไม่แน่นอน ยาอ่ืนๆ ท่ีมีการกล่าวถึง คือ ยา 5′-Phosphodiesterase 
inhibitor เช่น Sildenafil  กม็กีารน�ำมาใช้ off-label เพือ่รกัษา Achalasia 

และภาวะหดเกร็งของหลอดอาหาร29 Sildenafil ท�ำให้ความดันท่ี
หลอดอาหารส่วนล่าง อ่อนแรงลง โดยไปบล็อกเอนไซม์ ท่ีย่อยสลาย  
Cyclic guanosine monophosphate oxide ยา Sildenafil ถือเป็น 
ยาทางเลือกในผู้ป่วยท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยากลุ่ม Calcium 
channel blockers หรือ Nitrates แต่อย่างไรก็ตาม ข้อมูลรักษา 
Achalasia ด้วย Sildenafil ยังมีอยู่อย่างจ�ำกัด
Botulinum Toxin

การใช้ยากลุม่ Botulinum Toxin ฉดีเข้าไปในกล้ามเนือ้หลอดอาหาร
ส่วนล่าง ใช้ในการรักษา Achalasia ได้ เน่ืองจากยามีความสามารถ 
ในการบล็อกสารสื่อประสาทชนิด Acetylcholine ที่ถูกปล่อยออกมาจาก
ปลายประสาทส่วนปลาย การใช้ยา Botulinum Toxin ของ Pasricha24 
พบว่าผู้ป่วย Achalasia มีอาการกลืนล�ำบากดีข้ึนค่าเฉล่ียท่ี 6 เดือน  
และไม่พบว่ามีประโยชน์เมื่อใช้  Botulinum Toxin ระดับที่สูงกว่าปกต3ิ0 
ประสิทธิภาพของยา Botulinum Toxin ออกฤทธ์ิช่ัวคราว ในท่ีสุดจะมี 
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การงอกใหม่ของเซลล์ประสาท ชนดิ axon ผลทีต่ามมา มรีายงานการศกึษา
ต่อเน่ืองท่ีพบว่ามีประสิทธิภาพท่ีต�่ำหลังจากการรักษาไป 1 ปี24, 30-32  
ผู้ป่วยส่วนใหญ่กลับมาเป็นซ�้ำ และต้องได้รับการรักษาเพิ่มเติม ภายใน 
12 เดือน และเม่ือติดตามไปผู้ป่วยต้องได้รับการรักษาด้วยการผ่าตัด 
ชนิด Heller myotomy33 ดังน้ัน การรักษาด้วย Botulinum Toxin 
จงึไม่ใช้เป็นการรกัษาอนัดบัแรกในผูป่้วย Achalasia แต่เป็นการรกัษาหลกั
ในผู้ป่วยที่ไม่สามารถรักษาให้หายขาดได้ 

การถ่างขยายหลอดอาหาร (Pneumatic Dilation)
การถ่างขยายบรเิวณหรูดูหลอดอาหารส่วนล่างด้วยบอลลนู อย่างน้อย 

3 เซนตเิมตร เพือ่จะได้มผีลต่อการลดความดนัทีบ่รเิวณ EGJ โดยสนันษิฐาน
ว่าท�ำให้กล้ามเนือ้หรูดูบางส่วนมรีอยแยกโดยรอบ (รปูที ่4) ภาวะแทรกซ้อน
ท่ีส�ำคัญ คือ เกิดหลอดอาหารทะลุ แต่พบได้น้อย วิธีน้ีเป็นการรักษา  
Achalasia type 2 ที่มีประสิทธิภาพมากที่สุด 

แม้ว่ารายงานอุบัติการณ์ของหลอดอาหารทะลุจากการถ่างขยาย
หลอดอาหารด้วยบอลลนูอยูร่ะหว่างร้อยละ 0-16 ไม่นานนีม้กีารศกึษาทบทวน
อย่างเป็นระบบสรุปว่า การใช้เทคนิคใหม่ หลอดอาหารทะลุมีความเส่ียง
น้อยกว่าร้อยละ 1 เม่ือเทียบกับผ่าตัด Heller myotomy34 การท�ำ 
Pneumatic dilation ควรท�ำโดยแพทย์ทีม่ปีระสบการณ์ และมศีลัยแพทย์
ที่สามารถให้ค�ำปรึกษาได้หากมีภาวะแทรกซ้อน 
การผ่าตัดชนิด Heller myotomy

การผ่าตัด Myotomy เป็นการผ่าตัดแบ่งกล้ามเน้ือ fiber ของ 
หูรูดหลอดอาหารส่วนล่าง ถือเป็นการรักษาชนิดมาตรฐานในการรักษา 
Achalasia การผ่าตัดส่องกล้องเป็นทางเลือกท่ีนิยม เน่ืองจากมีอัตรา
ทุพพลภาพท่ีต�่ำกว่า และผลการรักษาระยะยาวท่ีดีกว่า เม่ือเทียบกับ 
การผ่าตัดเปิดหน้าอก thoracotomy33 การผ่าตัดส่องกล้องชนิด Heller 
myotomy ให้ผลการรักษาเหนือกว่าการถ่างขยายด้วยบอลลูนคร้ังแรก 

รูป 4 EGD after pneumatic dilatation with RIGIFLEX found mucosal tear (black arrow)
without evidence of perforation

ในแง่ของประสิทธิภาพ และระยะเวลาด้วย โดยให้ประสิทธิภาพอยู่ท่ี 
ร้อยละ 88-9525-27 แต่ในผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วยการถ่างบอลลูนซ�้ำ 
ยงัไม่มข้ีอมลูว่า ผ่าตดัส่องกล้องชนดิ Heller myotomy ให้ความเหนอืกว่า25, 35

การผ่าตัดชนิด Per-Oral Endoscopic Myotomy (POEM) 
POEM ถือเป็นการรักษาท่ีใหม่ท่ีสุดในผู้ป่วย Achalasia36-37 

กระบวนการจะสร้างรอยกรีดขนาดเล็กที่บริเวณหลอดอาหารส่วนกลาง 
และสร้างอุโมงค์ในชั้น submucosa ไปถึงยังกระเพาะอาหารส่วน Cardia 
โดยใช้ใบมีดขนาดเล็กติดปลายกล้องผ่าตัดช้ันกล้ามเน้ือหลอดอาหาร  
ท�ำให้ส�ำเรจ็ด้วยการจีไ้ฟฟ้า ให้มคีวามยาวขนาด 6 เซนตเิมตร และห่างจาก
รอยต่อหลอดและกระเพาะอาหาร 2 เซนติเมตร ไปยังกระเพาะอาหาร 
ส่วน Cardia (รูปที่ 5)38

 อัตราความส�ำเร็จของการผ่าตัดวิธี POEM ในผู้ป่วย Achalasia 
จากการศึกษาติดตามไปข้างหน้า มากกว่าร้อยละ 9038-40

รูป 5 Per-Oral Endoscopic Myotomy (POEM)
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การพยากรณ์โรคและการติดตามผู้ป่วย 
ในผู ้ป ่วย Achalasia ชนิดท่ี 2 มีการพยากรณ์โรคดีท่ีสุด 

จากการรักษาด้วย Myotomy or pneumatic dilation (มีอัตรา 
ประสบความส�ำเร็จอยู่ที่ร้อยละ 96)41

ในขณะที่การตอบสนองต่อการรักษาใน Achalasia ชนิดที่ 1 อยู่ที่ 
ร้อยละ 81 ลดลงตามการถ่างขยายด้วยบอลลนู ผูป่้วย Achalasia ชนดิที ่3 
มีการพยากรณ์โรคท่ีแย่ มีอัตราประสบความส�ำเร็จอยู่ท่ีร้อยละ 66 
เป็นเพราะมกีารหดเกรง็ของหลอดอาหารท�ำให้มกีารตอบสนองต่อการรกัษา 
ที่หูรูดหลอดอาหารส่วนล่างน้อย 

การรักษาจะมุ ่งเน ้นไปท่ีลดอาการกลืนล�ำบาก แก้ไขภาวะ 
ทพุโภชนาการ และลดการตกค้างของอาหารในหลอดอาหาร โดยพจิารณา
จากการสวนแบเรียม42 หลังจากการรักษา การส่งตรวจ Manometry 
ใช้ในการติดตามผู้ป่วยซ่ึงข้ึนกับความอดทน และความพร้อมใช้งานของ

เครือ่ง40 นอกจากนี ้ยงัพบว่าในผูป่้วย Achalasia ยงัมคีวามเสีย่งของมะเรง็
หลอดอาหารชนิด Squamous cell carcinoma สูงกว่าประชากรทั่วไป 
แต่ไม่มีข้อมูลท่ีชัดเจนกล่าวถึงว่าควรคัดกรองภาวะดังกล่าวด้วยระยะห่าง
นานเท่าใด ขึ้นกับดุลพินิจของแพทย์ผู้ท�ำการรักษาเป็นส�ำคัญ43-44 

ภาวะการรักษาล้มเหลว
โรค Achalasia ไม่สามารถรักษาให้หายขาดได้ และผู้ป่วยประมาณ 

ร้อยละ 20 ที่ต้องการการรักษาอื่นๆ เพิ่มเติมภายใน 5 ปีแรก45-48 และมี 
ร้อยละ 6-20 ของผูป่้วยทีต่วัโรคเป็นมากขึน้น�ำไปสูห่ลอดอาหารขนาดใหญ่ 
หรือระยะสุดท้ายของโรค Achalasia47 การดูแลรักษาผู้ป่วยเหล่านี้ยาก 
ไม่ว่าจะถ่างขยายหลอดอาหารด้วยบอลลูน การผ่าตัด Myotomy หรือ 
การฉีด Botulinum toxin ทางเลือกสุดท้ายของผู้ป่วยกลุ่มน้ี  คือ 
การผ่าตัดหลอดอาหาร (Esophagectomy)

ตารางที่ 1 สรุปการรักษาในปัจจุบันของ Achalasia

 

Oral calcium channel
blockers

Botulinum toxin
injection

Pneumatic dilation

Surgical myotomy

Per-oral endoscopic
myotomy

Endoscopy laboratory

Endoscopy laboratory
with fluoroscopy

Operating room

Operating room or 
endoscopy laboratory

Operating room or 
endoscopy laboratory

-

4-6 hours observation

Hospital stay 1-2 days

Requires overnight stay

Requires overnight stay

On demand/
not durable

6-12 month24

2-5 years25, 50

5-10 years50

Unknown

-

Moderate 
sedation 

General
anesthesia

General
anesthesia

General
anesthesia

-

30 min

90 min

90 min

90 min

	 Treatment	 Durability	 Procedural Issues	 Anesthesia	 Procedure	 Observation
					     time

ตารางที่ 2	 แสดงอาการที่สงสัยโรค Achalasia ที่ควรส่งตรวจเพิ่มเติมหาการเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของหลอดอาหาร เมื่อผลการส่องกล้อง EGD
	 ไม่พบความผิดปกติ

 อาการทางหลอดอาหาร

	 กลืนล�ำบาก (Dysphagia) 	 90%

	 แสบร้อนอก (Heart burn)	 75%

	 ส�ำรอก หรือ อาเจียน (Regurgitation or vomiting)	 45%

อาการนอกหลอดอาหาร

	 ไอหรือหอบหืด (Cough or asthma) 	 20-40%

	 ส�ำลักอาหารเรื้อรัง (Chronic aspiration) 	 20-30%

	 เสียงแหบ หรือ เจ็บคอ (Hoarseness or sore throat) 	 33%

	 น�้ำหนักลด (Unintentional weight loss) 	 10%

ข้อมูลจาก Tsuboi13  Sinan14 และ Ng15
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