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บทคัดย่อ

ลำ�ไส้อักเสบอันเกี่ยวเนื่องกับโรคลำ�ไส้โป่งพอง เป็นสาเหตุหลักที่ทำ�ให้เกิดภาวะแทรกซ้อนและเสียชีวิตในผู้ป่วยโรคลำ�ไส้

โป่งพองทั้งก่อนและภายหลังการผ่าตัด พบบ่อยในระยะ ๑-๒ ปีแรกหลังการผ่าตัด เน่ืองจากการแพทย์และการสาธารณสุข 

ที่ก้าวหน้าขึ้นในปัจจุบัน ทำ�ให้โรคลำ�ไส้โป่งพองได้รับการวินิจฉัยตั้งแต่เริ่มแสดงอาการในทารก และการตระหนักถึงลำ�ไส้อักเสบ

อันเกี่ยวเนื่องกับโรคลำ�ไส้โป่งพองมากขึ้น ทำ�ให้ภาวะแทรกซ้อนและอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยลดลงอย่างมาก บทความนี้ 

กล่าวถึงลำ�ไส้อักเสบอันเกี่ยวเนื่องกับโรคลำ�ไส้โป่งพอง โดยการรวบรวมข้อมูลจากวารสาร รวมถึงข้อมูลผู้ป่วยโรคลำ�ไส้โป่งพอง 

และลำ�ไส้อักเสบอันเกี่ยวเนื่องกับโรคลำ�ไส้โป่งพองในโรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ
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นับตั้งแต่ Harald Hirschsprung ได้รายงานโรคลำ�ไส้

โป่งพองหรือ Hirschsprung’s disease (HD) เป็นครั้งแรกใน 

ป ีพ.ศ. ๒๔๒๙ และไดร้ายงานถงึการเสยีชวีติจากลำ�ไสอ้กัเสบ

อันเกี่ยวเนื่องกับโรคลำ�ไส้โป่งพองหรือ Hirschsprung’s 

associated enterocolitis (HAEC) ว่ามีลักษณะทางพยาธิวิทยา 

คือ แผลที่ เยื่อบุผิวลำ�ไส้ลึกทะลุไปตลอดชั้นของลำ�ไส้  

มีฝีหนองเล็กๆ กระจายอยู่ใต้ชั้นเยื่อบุผิวลำ�ไส้

จากความก้าวหน้าทางคัพภวิทยา ทำ�ให้เราเข้าใจถึง

พยาธิวิทยาของโรค HD มากขึ้น ร่วมกับเทคนิคใหม่ใน 

การผา่ตดั ทำ�ใหผ้ลการรกัษาโรคลำ�ไสโ้ปง่พองดขีึน้เปน็ลำ�ดบั

มทีฤษฎทีีอ่ธบิายถงึพยาธกิำ�เนดิของลำ�ไสอ้กัเสบอนัเก่ียวเน่ือง

กับโรคลำ�ไส้โป่งพอง ดังนี้

๑.	การอุดตันของลำ�ไส้ (Partial mechanical obstruc-

tion)

จากการที่ลำ�ไส้ส่วนท่ีมีรอยโรคไม่มีการบีบคลายตัว 

หรือหูรูดทวารหนักชั้นในหดเกร็ง ทำ�ให้มีอุจจาระคั่งค้าง และ

ลำ�ไส้ส่วนที่เหนือต่อรอยโรคมีการโป่งพอง อุจจาระที่คั่งค้าง

ส่งผลให้ลำ�ไส้ขาดเลือดไปเลี้ยง และแบคทีเรียเพิ่มจำ�นวนขึ้น

ทำ�ลายเยื่อบุผิวลำ�ไส้ในท่ีสุด แต่ทฤษฎีนี้ไม่สามารถอธิบาย 

HAEC ที่เกิดในตำ�แหน่งรอยโรคผู้ป่วยภายหลังที่ยกลำ�ไส้เปิด

ทางหน้าท้อง (colostomy) ได้๑-๗

๒.	การขาดเอนไซม์ย่อยน้ำ�ตาลซูโครส (Sucrose 

deficiency)

มีรายงานถึงผู้ป่วยที่เป็น HAEC เรื้อรังหลังการผ่าตัด 

พบว่า ขาดเอนไซม์ย่อยน้ำ�ตาลซูโครส (sucrose-isomaltase 

deficiency)๘

๓.	ปฏิกิริยาชวาร์สแมน (Schwartzman reaction)

พบว่า การเกิด HAEC คล้ายกับ ปฏิกิริยา Schwartz-

man ที่เกิดจากเชื้อก่อโรคในลำ�ไส้ทำ�ลายเยื่อบุผิวลำ�ไส้ โดย

พบวา่ เมือ่ฉดีสารพษิจากแบคทเีรยี เขา้ไปในลำ�ไสส้ว่นทีเ่หนือ

ต่อรอยโรคในสัตว์ทดลอง ทำ�ให้สัตว์ทดลองเป็น HAEC ได้๘

๔.	ProstaglandinE (PgE), สารพิษจากแบคทีเรีย  

(enterotoxin) และการดูดซึมกรดน้ำ�ดี ที่ผิดปรกติ (bile acid 

malabsorption)

ในผูป้ว่ยทีเ่ปน็ HAEC มอีาการทอ้งเสยีอยา่งรนุแรงจาก 

PgE ซึ่งทำ�ให้เกิดการหลั่งน้ำ�และเกลือแร่จากลำ�ไส้เล็กส่วน 

jejunum เมือ่ใหย้า Cholestyramine พบวา่ ยาจะไปจบักับ PgE 

และสารพิษจาก Clostridium difficile ช่วยลดการสูญเสียน้ำ�

และเกลือแร่ป้องกันผู้ป่วยจากภาวะช็อค และตรวจพบ PgE 

ลดลงในอุจจาระ๒, ๓

๕.	การทำ�งานของเม็ดเลือดขาวที่ผิดปรกติ (Defective 

white cell function)

พบว่า เม็ดเลือดขาวในผู้ป่วย HAEC มีการตอบสนอง

ต่อการอักเสบได้ไม่ดี จากการตรวจพบเม็ดเลือดขาวชนิด 

neutrophils ในผู้ป่วย HAEC มีจำ�นวนน้อยกว่าเมื่อเทียบกับ 

ผู้ป่วย HD ที่ไม่เป็น HAEC และในเด็กปรกติตามลำ�ดับ๒

๖.	เยื่อบุผิวลำ�ไส้ไม่พัฒนา (Immature mucosa)

เชื่อว่า เยื่อบุผิวลำ�ไส้ในผู้ป่วย HAEC ยังคงอยู่ในระยะ

ทารกในครรภ์ไม่มีการพัฒนาเหมือนในคนปรกติ จากการ 

ตรวจแอนติเจน Leb (blood group-associated antigen Leb) 

ซึง่โดยปรกติพบในเยือ่บผิุวลำ�ไส้ของทารกในครรภจ์ะไมพ่บใน

ลำ�ไส้คนปรกติที่มีปมประสาท พบมีแอนติเจน Leb ในลำ�ไส้

ส่วนที่ไม่มีปมประสาทของผู้ป่วย แสดงถึงลำ�ไส้ส่วนที่ไม่มี 

ปมประสาทนีย้งัไมม่กีารพฒันาไปจากระยะทารกในครรภแ์ละ

เป็นสาเหตุของ HAEC๒

๗.	มูก (Mucins)

มูก หรือ mucins ทำ�หน้าที่ในการปกป้องเย่ือบุผิว

ลำ�ไส้ใหญ่จากเชื้อโรค จากการที่พบว่า เมื่อจีน CDX-1 และ 

CDX-2 ทำ�หน้าที่ลดลงมีส่วนเกี่ยวข้องกับการเกิด HAEC 

ซึ่งจีน CDX นี้ ทำ�หน้าที่ควบคุมการเพิ่มจำ�นวน และ 

การเปลี่ยนแปลงของเซลล์เยื่อบุลำ�ไส้และเซลล์มะเร็ง

ลำ�ไส้ใหญ่๕ พบว่า ผู้ป่วย HD และโดยเฉพาะผู้ป่วย HAEC  

มีการสร้างมูกชนิด MUC-2 ลดลง๙ สอดคล้องกับการศึกษา 

ที่ใช้ probiotics เช่น Lactobacillus GG casei แล้วลำ�ไส้มีการ

สร้างมูกชนิด MUC-2 เพิ่มขึ้น ป้องกันการทำ�ลายเยื่อบุลำ�ไส้

จากแบคที เรียได้๒ ในผู้ป่วย HAEC พบสัดส่วนของ 

องค์ประกอบในมูกเปล่ียนแปลงไปจากเดิม ส่งผลให้เชื้อโรค 

ที่ลำ�ไส้ (normal gut flora) และเชื้อก่อโรคทำ�ลายลำ�ไส้ได้๓, ๙ 

การหมุนเวียนของมูกที่ลดลงเป็นสาเหตุของ HAEC ทั้งใน

ตำ�แหน่งลำ�ไส้ที่มีรอยโรค และส่วนที่มีปมประสาทปรกติ 

จึงเป็นสาเหตุของ HAEC หลังการผ่าตัด และเป็น HAEC 

ซ้ำ�อีกหลายครั้ง๓, ๙, ๑๐

๘.	 ระบบป้องกันลำ�ไส้ (Intestinal wall defence)

ความผิดปรกติของระบบภูมิคุ้มกันที่หลั่งอิมมูโนโกล- 

บูลินเอ (IgA) อิมมูโนโกลบูลินเอ็ม (IgM) และเซลล์เลือด  

(J chain plasma cells) เข้าสู่ลำ�ไส้ได้ลดลง๒, ๓, ๑๑ ทำ�ให้

แบคทีเรียมาเกาะติดที่เซลล์เยื่อบุผิวลำ�ไส้ (enterocyte) และ

สร้างแอนติเจนทำ�ลายเยื่อบุลำ�ไส้ ร่วมกับการที่ลำ�ไส้ไม่มี 

การบีบคลายตัว (stasis) ทำ�ให้อุจจาระค้างอยู่ในลำ�ไส้ 

แบคทเีรยีมกีารเพิม่จำ�นวนและทวคีวามรนุแรงขึน้๒ และยงัพบ

ภูมิคุ้มกันอ่ืน (CD68-positive monocytes/macrophages, 
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CD45RO+ และ CD57-positive natural killer) มเีพิม่ขึน้ในลำ�ไส้

ของผู้ป่วยที่เป็น HAEC๒ เมื่อกลไกการป้องกันของเยื่อบุลำ�ไส้

เสยีไป ทำ�ใหแ้บคทเีรยีทำ�ลายเยือ่บผุวิลำ�ไสไ้ดใ้นทีสุ่ด๒, ๕, ๖, ๑๑ 

๙.	 การบีบคลายตัวที่ผิดปรกติของลำ�ไส้ และ macro-

phages

จากการที่พบ macrophages เพิ่มขึ้น ในผนังลำ�ไส้ช้ัน 

tunica muscularis ส่งผลให้มีการทำ�ลายของ interstitial cells 

of Cajal networks ทำ�ให้ลำ�ไส้ส่วนท่ีมีปมประสาทปรกติ 

มีการบีบและคลายตัวผิดปรกติไปด้วย ทำ�ให้อุจจาระค้างอยู่

ในลำ�ไส้ และแบคทีเรียเพ่ิมจำ�นวนข้ึน ประกอบกับสารมูก 

ที่ผิดปรกติทำ�ให้เกิด HAEC๒, ๓

๑๐.	 เชื้อก่อโรค (Pathogen)

มีการรายงานถึงผลเพาะเชื้อจากเลือด และน้ำ�ในท้อง 

พบ Escherichia coli, Enterobactor, Bacteroidesfragilis  

และการตรวจท่ีเยื่อบุลำ�ไส้พบ Toxigenic Escherichia coli, 

Clostridium difficile๔, ๑๒ และ Cryptosporidium๔ นอกจากนั้น

ยังมีการเพาะเชื้อ Clostridium difficile, Escherichia coli  

(ร้อยละ ๗) และ retrovirus (ร้อยละ ๗) ได้ในอุจจาระของ 

ผู้ป่วย HAEC๓, ๖, ๙ แต่อย่างไรก็ตาม Clostridium difficile 

สามารถพบได้ในทารกที่ปรกติด้วย๓, ๙ พบว่า ร้อยละ ๘๖ 

เพาะเชื้อในอุจจาระไม่พบเชื้อก่อโรค๖ มีรายงานผลเพาะเช้ือ 

พบ Escherichia coli (ร้อยละ ๓๐.๔), methicillin resistant 

Staphylococcus aureus (ร้อยละ ๒๐.๓), Klebsiella pneumo-

nia (ร้อยละ ๑๐.๑), Enterococcus fecalis (ร้อยละ ๘.๗), 

Clostridium difficile (รอ้ยละ ๗.๒), Pseudomonas aeruginosa 

(ร้อยละ ๗.๒), Klebsiella oxytoca (ร้อยละ ๕.๘), Enter-

obactor cloacae (ร้อยละ ๔.๓), Enteropathogenic Escheri 

chia coli (ร้อยละ ๒.๙) และ Staphylococcus epidermidis 

(ร้อยละ ๒.๙)๑๓ 

HAEC เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้ทั้งก่อน และ 

ภายหลงัการผา่ตดั พบบอ่ยในระยะ ๑-๒ ปแีรกหลงัการผ่าตัด 

เป็นสาเหตุหลักที่ทำ�ให้เกิดภาวะแทรกซ้อนและเสียชีวิต 

ในผู้ป่วย HD๘, ๑๔, ๑๕ โดยร้อยละ ๖๐-๗๕.๖ เป็นเพศชาย และ

ร้อยละ ๒๔.๓-๔๐ พบในเพศหญิง๑, ๖, ๗, ๑๖ พบอุบัติการณ์ 

ได้ร้อยละ ๔.๖-๕๔๑-๔, ๖, ๗, ๑๔, ๑๕, ๑๗-๒๑ พบ HAEC ก่อนผ่าตัด 

ร้อยละ ๕-๓๗.๕๖-๘, ๑๒, ๑๓, ๑๕, ๒๒-๒๗ ภายหลังการผ่าตัดพบ 

ร้อยละ ๔.๖-๕๙๑, ๖-๘, ๑๒-๑๔, ๑๖, ๑๗, ๒๒-๒๙ 

ในรายที่พบ HAEC ก่อนการผ่าตัดอาจเกิด HAEC 

ซ้ำ�ได้ร้อยละ ๒-๕๖๑, ๔ หรือพบ HAEC ภายหลังการผ่าตัด 

ร่วมด้วยได้ร้อยละ ๔.๘-๖๐๔-๖, ๑๔, ๒๒, ๓๐ สาเหตุอาจเกิดจาก

พยาธสิภาพทีเ่ยือ่บลุำ�ไสย้งัคงมคีวามผดิปรกตอิยูแ่มไ้ดร้บัการ

ผ่าตัดหรือยกลำ�ไส้ทางหน้าท้องแล้วก็ตาม๒, ๔-๗, ๓๐ พบภาวะ

แทรกซ้อนจากลำ�ไส้อักเสบได้ร้อยละ ๓๐๔ และเสียชีวิต 

ร้อยละ ๐-๕๖๑-๔, ๖, ๘, ๑๓, ๑๔, ๑๙, ๒๗, ๓๐ ซึ่งผู้ป่วย HAEC ต้องใช้ 

ค่ารักษาและนอนโรงพยาบาลนานกว่า๔, ๑๖ วินิจฉัยในทารก

แรกเกิดร้อยละ ๑๘๔ เกิดขึ้นได้ทุกวัยตั้งแต่ทารกจนถึง 

วัยผู้ใหญ่ ไม่เกี่ยวกับความยาวของรอยโรค๔, ๖, ๑๖ และวิธีการ

ผ่าตัด๑, ๓, ๖, ๑๖, ๒๕ แต่มีรายงานพบว่า ในผู้ป่วยที่รอยโรคยาว

ตลอดลำ�ไส้ใหญ่ (total colonic aganglionosis) หรือรอยโรค

ในลำ�ไสใ้หญส่ว่นตน้พบ HAEC ไดม้ากกวา่รอยโรคทีต่ำ�แหนง่

ไส้ตรง๓, ๑๙, ๒๑, ๒๒, ๒๖ การผ่าตัดผ่านทางทวารหนักแบบขั้นตอน

เดียวเกิดลำ�ไส้อักเสบตามมาน้อยกว่าการผ่าตัดแบบสอง 

ขั้นตอน๑, ๑๔, ๒๐ 

อาการ
ผู้ป่วย ร้อยละ ๑๑-๑๕ มาแสดงด้วยอาการของ HAEC 

ก่อนที่จะวินิจฉัย HD๖, ๑๕ ผู้ป่วย HAEC จะมีอาการท้องอืด 

ดังแสดงในรูปที่ ๑ (ร้อยละ ๘๓-๑๐๐)๔, ๖-๘, ๓๑ อาการท้องเสีย 

ดังแสดงในรูปที่ ๒ (ร้อยละ ๖๙-๑๐๐)๑, ๓, ๔, ๖, ๗, ๓๐, ๓๑ อุจจาระ

กลิน่เหมน็ผดิปรกต ิ(รอ้ยละ ๖๗)๓๐ อาเจยีนเปน็น้ำ�ด ี(รอ้ยละ 

๕๑-๖๗)๖, ๗, ๓๐ ปวดทอ้งบบีเปน็พกัๆ (colicky pain) ถา่ยอจุจาระ

มีเลือด (ร้อยละ ๕-๒๕)๔, ๖, ๘, ๑๕, ๓๑ มีลำ�ไส้แตกทะลุได้ 

ร้อยละ ๒.๕๔, ๖, ๓๑ ท้องผูก๔ ไข้ (ร้อยละ ๓๔-๘๔)๔, ๖-๘, ๑๕, ๓๑ 

ซึมลง (ร้อยละ ๒๗)๖, ๓๑ การเจริญเติบโตช้ากว่าเกณฑ์ 

ร้อยละ ๔๔๖ ในรายที่มีอาการรุนแรงอาจมีการล้มเหลวของ

ระบบอวัยวะภายในได้๓

อย่างไรก็ตามในผู้ป่วย HD ที่มาด้วยอาการท้องเสีย

เพียงอย่างเดียว ให้สงสัยว่าเป็น HAEC เพื่อที่จะได้ให้การ

รกัษาอยา่งทนัทว่งท ีลดภาวะแทรกซอ้นทีอ่าจเกิดขึน้ และลด

อัตราตายจาก HAEC๖

รูปที่ ๑  แสดงผู้ป่วย HAEC ที่มาด้วยอาการท้องอืด
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ปัจจัยเสี่ยงที่ทำ�ให้เกิด HAEC คือ
๑.	 เพศชาย๑๒, ๒๒ 	

๒.	 โรคที่พบร่วม (associated anomalies) กับ HD พบ

ได้ร้อยละ ๐.๑-๔.๙๒๔ เป็น HAEC ร้อยละ ๔๗๖, ๓๒ และ 

trisomy 21๒-๔, ๖, ๗, ๑๒, ๑๔, ๒๑, ๓๒ มีการทำ�งานของระบบภูมิคุ้มกัน

ด้อยกว่าในคนปรกติ๒-๔ พบภาวะแทรกซ้อนและเสียชีวิตหลัง

ผ่าตัดมากกว่า๑๔, ๑๕ โดยพบผู้ป่วย HD ที่มี trisomy 21 

ร้อยละ ๒-๑๖.๓๔, ๗, ๑๒, ๑๓, ๒๐, ๒๔, ๒๗, ๒๘, ๓๐ และเป็น HAEC 

ร้อยละ ๔๖-๕๐๒, ๔, ๗ ในขณะท่ีผู้ป่วยท่ีไม่มี trisomy 21 

พบ HAEC ร้อยละ ๑๙-๒๙๒, ๔, ๗ ในทางกลับกันผู้ป่วยที่เป็น 

HAEC พบมี trisomy 21 ได้ร้อยละ ๒๕.๗-๓๒๔, ๗ 

๓.	 รอยโรคที่ยาว (long segment aganglionosis, 

TCA)๓, ๑๒, ๑๙, ๒๑, ๒๒, ๒๖ 			 

๔.	 การเกดิ HAEC กอ่นการผา่ตดั๑, ๓, ๔, ๖, ๑๒, ๑๔, ๒๒, ๓๐ 	

	 ๕.	 แผลผ่าตัดทางรูทวารตีบ ทำ�ให้เกิดลำ�ไส้อุดตันใน

ตำ�แหนง่นัน้ และมอีจุจาระคัง่คา้งในลำ�ไส ้ทำ�ใหแ้บคทเีรยีเพิม่

จำ�นวนขึ้น แล้วทำ�ลายเยื่อบุผิวลำ�ไส้ในที่สุด๑, ๔, ๑๒, ๑๔, ๑๖, ๑๗, ๒๖ 

แผลผ่าตัดทางรูทวารรั่ว๑, ๑๔, ๑๖ 

๖.	 การวินิจฉัยโรคที่ล่าช้า พบว่า กลุ่มที่วินิจฉัยล่าช้า  

มีลำ�ไส้อักเสบก่อนการผ่าตัดมากกว่า๔, ๖, ๑๒, ๒๓ และมีอาการที่

รุนแรงกว่า (systemic symptom) พบมีพังผืดทำ�ให้เกิดลำ�ไส้

อดุตนัหลงัผา่ตดัไดม้ากกวา่ นอกจากนัน้กพ็บการเจรญิเตบิโต

ที่น้อยกว่า๓๐	

๗.	 อายุของผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัด พบอุบัติการณ์ 

ร้อยละ ๓๐-๔๐ ในผู้ป่วยที่ผ่าตัดก่อนอายุ ๔ เดือน และ 

พบร้อยละ ๑๐-๒๐ ในผู้ป่วยที่ผ่าตัดหลังจากนั้น๘

๘.	 ภาวะทุโภชนาการ๑๗

การป้องกัน
หลกัการคอื การวนิจิฉยั HD และประเมนิภาวะ HAEC 

ได้เร็ว๑๒ การสวนล้างอุจจาระด้วยน้ำ�เกลือและการผ่าตัด 

ที่รวดเร็ว๒, ๖, ๘, ๑๒ โดยมีการตรวจคัดกรองเด็กท้องผูก เพื่อ

วนิิจฉัยและรกัษาโรคลำ�ไส้โปง่พองได้ถูกต้องแม่นยำ� เปน็การ

ลดภาวะแทรกซ้อนและการเสียชีวิตจาก HAEC ควรให้ 

คำ�แนะนำ�ผู้ปกครองถึงอาการของ HAEC และสอนการสวน

ล้างอุจจาระด้วยน้ำ�เกลือ๘ นอกจากนั้นมีการรายงานถึงการ 

ใช้วิธีการป้องกันอื่น ทั้งการสวนล้างด้วยน้ำ�เกลือก่อนการ

ผ่าตัด๑๒ การสวนล้างด้วยน้ำ�เกลือหลังการผ่าตัด๓๓ การถ่าง

ขยาย (dilate) รอยแผลผ่าตัดที่รูก้น๑๒, ๑๔ การตัดกล้ามเนื้อ

หูรูดช้ันในบางส่วน๑๒ การใช้ยา Metronidazole๑๓, ๒๕ การใช้ 

โปรไบโอติค (probiotics) เช่น Lactobacillus GG casei๒, ๓, ๙ 

และการฉีดยา Botox๑๒ ในอนาคตก็จะมีการตรวจและ 

เสริมสร้างมูกที่เยื่อบุผิวลำ�ไส้เพื่อป้องกัน HAEC๙

การรักษา
การรกัษา HAEC ทีด่ทีีส่ดุคอื การปอ้งกนัและตระหนกั

ถึงภาวะ HAEC ในอดีตอัตราการเสียชีวิตของ HAEC สูงถึง

ร้อยละ ๓๐ แต่ในระยะ ๓๐ ปี ที่ผ่านมาอัตราการเสียชีวิต  

ลดลงเหลือไม่ถึงร้อยละ ๑ จากการวินิจฉัย HD และ HAEC 

ได้เร็วขึ้น และได้รับการรักษาที่ถูกต้อง ด้วยการสวนล้าง

อุจจาระ ให้ยาปฏิชีวนะที่ครอบคลุมเชื้อโรคในลำ�ไส้ใหญ่  

ดว้ยการฉดีหรอืกนิขึน้กบัความรนุแรงของโรค ใหส้ารน้ำ�อยา่ง

เพยีงพอ๓, ๖, ๘, ๑๔, ๓๒ การพกัลำ�ไสด้ว้ยการงดกนิ ใสส่ายระบาย

ลมในกระเพาะอาหาร (NG tube) และให้อาหารทาง 

หลอดเลือดในรายที่จำ�เป็น๓	

ในการสวนล้างอุจจาระน้ัน ควรทำ�ด้วยความนุ่มนวล 

เนื่องจากในภาวะ HAEC นั้นลำ�ไส้มีความบอบบางมาก  

อาจเกิดการแตกทะลุของลำ�ไส้ได้๓, ๔ และควรสวนล้างด้วย 

น้ำ�เกลืออุ่น ดังแสดงในรูปที่ ๓ เพื่อป้องกันการสูญเสีย 

ความร้อนจากร่างกาย หลีกเล่ียงการสวนอุจจาระด้วยยาท่ีมี

ฟอสเฟตเป็นส่วนประกอบ หรือการสวนเก็บที่ไม่ใส่สายสวน

อุจจาระค้างไว้เพราะอาจทำ�ให้ผู้ป่วยอาการแย่ลงจากภาวะ

ฟอสเฟตเกินได้๓

 

รูปที่ ๒	แสดงอจุจาระลกัษณะคลา้ยขีโ้คลนทีพ่บในผูป้ว่ยลำ�ไส ้

	 อักเสบเกี่ยวเนื่องกับโรคลำ�ไส้โป่งพอง
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ในกรณีที่มีอาการรุนแรง อาจจำ�เป็นต้องยกลำ�ไส้เปิด

ทางหน้าท้อง (colostomy) ในตำ�แหน่งเหนือต่อรอยโรค เพื่อ

ระบายอจุจาระทีค่ัง่คา้ง๒, ๓, ๑๔ แตม่บีางรายงานยงัพบม ีHAEC 

ไดอ้กีแมย้กลำ�ไสท้างหนา้ทอ้งแลว้ รอ้ยละ ๒.๕-๙๔-๗ ในผูป้ว่ย

ที่เกิด HAEC ซ้ำ�หลายๆ รอบ หรือเกิด HAEC อีก ๑-๒ ปี 

หลงัการผา่ตดั ควรจะสง่ตรวจเพือ่ดภูาวะลำ�ไสอ้ดุตนัทีร่อยต่อ

ลำ�ไส ้เมือ่ไมม่รีอยตบีควรตรวจชิน้เนือ้ เพือ่ดปูมประสาท หรอื

ดูความผิดปรกติอืน่ เชน่ intestinal neuronal dysplasia ซึง่พบ

ร่วมกับ HD ได้ร้อยละ ๓๐-๔๐๑๔ ถ้าหากผลช้ินเนื้อปรกติ

พจิารณาตดักลา้มเนือ้หรอืหรูดูทวารหนกัชัน้ใน (posterior anal 

myotomy, myectomy, internal sphincterotomy)๑๔	

มีรายงานการรักษาอื่น คือ การรักษาด้วยยีสต์ Sac-

charomyces boulardii เมื่อตรวจพบเชื้อ Clostridium difficile 

(C. difficile toxin A และ B) ในลำ�ไส้๓ การให้ยา Cholestyr-

amine เพื่อไปจับกับสารพิษจาก Clostridium difficile และ 

PgE ช่วยลดการสูญเสียน้ำ�และเกลือแร่จากอุจจาระ ป้องกัน

ผูป้ว่ยจากภาวะชอ็ค๒, ๓ การรกัษาดว้ย Sodium Cromoglycate 

(SCG) ในรายที่เกิด HAEC ซ้ำ�๓, ๓๒ การให้ยาอื่นที่ช่วยลดการ

อักเสบเช่น Budesonide๓ การให้ยา Vancomycin และ  

Metronidazole โดยกินหรือสวนทางทวารหนักในผู้ป่วยที่พบ

เชื้อ Clostridium difficile ในอุจจาระ๒, ๓ การถ่างขยายรอยต่อ

ลำ�ไส้ที่รูทวารหนัก๖ การตัดหูรูดทวารหนักชั้นใน (internal 

sphinctermyectomy) ร้อยละ ๓๑.๕-๓๕.๑๓, ๖, ๗ 

ในอนาคตแนวทางการรั กษาจะสอดคล้องกับ 

พยาธิสภาพของโรค คือ มีการตรวจหาตำ�แหน่งของความ 

ผิดปรกติของเยื่อบุผิวลำ�ไส้ มูก และภูมิคุ้มกันที่สร้างขึ้น 

เพื่อปกป้องเยื่อบุผิวลำ�ไส้ ซึ่งอาจมีขอบเขตมากกว่ารอยโรค 

ที่ไม่มีปมประสาทของลำ�ไส้ เพื่อใช้วางแผนในการผ่าตัดให้

ครอบคลุมส่วนของลำ�ไส้ที่อาจเกิด HAEC ภายหลังการผ่าตัด 

และการรักษาโดยการสร้างมูกเทียม (synthetic mucus) หรือ

การเพิ่มการสร้างมูกที่เยื่อบุผิวลำ�ไส้ เพื่อปกป้องลำ�ไส้จาก 

เชื้อก่อโรคและป้องกัน HAEC๓ 

สถิติผู้ป่วยโรคลำ�ไส้โป่งพองใน
โรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์
ตั้งแต่ ๑ มกราคม พ.ศ. ๒๕๔๗ ถึง ๓๑ ธันวาคม  

พ.ศ. ๒๕๕๔ พบผู้ป่วยโรคลำ�ไส้โป่งพอง ๑๖ คน เป็นเพศชาย 

๑๒ คน เพศหญิง ๔ คน ผู้ป่วย ๒ คนส่งตัวรักษาต่อ 

โรงพยาบาลอ่ืน เน่ืองจากปัญหาในห้องปฏิบัติการและ 

หอ้งผา่ตดั ผูป้ว่ยมาดว้ยอาการและอาการแสดง HAEC ๔ คน 

ลำ�ไส้อุดตัน ๘ คน ลำ�ไส้ทะลุ ๑ คน ท้องผูก ๓ คนมีความ

ผดิปกตทิีพ่บรว่มคอื Down’s syndrome ๒ คน Global delayed  

development with leg length discrepancy ๑ คน ผู้ป่วย 

ทั้ง ๓ คนมีปัญหาในการควบคุมการขับถ่ายหลังการผ่าตัด  

ผู้ป่วย Preterm ELBW ๑ คน วิธีการผ่าตัด ผ่าตัดผ่านทาง

รูทวาร ๙ คน ผ่าตัดทางหน้าท้องวิธี Duhamel ๒ คน trans 

abdominal ๓ คน ภาวะแทรกซ้อนที่พบคือ HAEC ๑๒ คน 

ผู้ชาย ๙ คน ผู้หญิง ๓ คน ลำ�ไส้อุดตัน ๒ คน ก้อนอุจจาระ

อุดตันหลังการผ่าตัด ๑ คน ฝีที่ไหมเย็บ ๑ คน ลำ�ไส้อุดตัน 

๒ คน มีอัตราการเสียชีวิต ๐ คน (แผนภูมิที่ ๑ - ๙)

รูปที่ ๓ แสดงการสวนล้างอุจจาระด้วยน้ำ�เกลือ

แผนภูมิที่ ๑ แสดงสถิติโรคลำ�ไส้โป่งพองในโรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ

๖

๕

๔

๓

๒

๑

๒๕๔๗	 ๒๕๔๘	 ๒๕๔๙	 ๒๕๕๐	 ๒๕๕๑	 ๒๕๕๒	 ๒๕๕๓	 ๒๕๕๔



366 ธรรมศาสตร์เวชสาร ปีที่ ๑๓ ฉบับที่ ๓ ประจำ�เดือนกรกฎาคม-กันยายน ๒๕๕๖

แผนภูมิที่ ๒ แสดงความยาวของรอยโรคในผู้ป่วยโรคลำ�ไส้

โป่งพอง

แผนภูมิที่ ๔ 	แสดงผูป้ว่ยโรคลำ�ไสโ้ปง่พองทีพ่บ จำ�แนกตาม

เพศ

แผนภูมิที่ ๖ 	แสดงอาการแสดงของผู้ป่วยลำ�ไส้โป่งพอง

แผนภูมิที่ ๓ 	แสดงความยาวของรอยโรคในผู้ป่วยลำ�ไส้

อักเสบอันเนื่องมาจากลำ�ไส้โป่งพอง

แผนภูมิที่ ๕ 	แสดงผู้ป่วย HAEC จำ�แนกตามเพศ

แผนภูมิที่ ๗ 	แสดงช่วงอายุของผู้ป่วยตามอาการแสดง
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ผู้ป่วยโรคลำ�ไส้โป่งพองท่ีโรงพยาบาลธรรมศาสตร์

เฉลมิพระเกยีรตมิจีำ�นวนมากขึน้ทกุป ีกวา่ครึง่ มาดว้ยอาการ

ลำ�ไส้อุดตันและหนึ่งในสี่มาด้วยอาการ HAEC ส่วนที่เหลือมา

ด้วยอาการท้องผูกและลำ�ไส้ใหญ่ส่วนต้นแตกทะลุ ผู้ป่วย

ทัง้หมดไดร้บัการวนิจิฉยัในขวบปแีรก โดยรอ้ยละ ๘๗ วนิจิฉยั

ในหนึง่เดอืนแรกหลงัคลอด พบวา่ ความยาวของรอยโรคและ

เพศของผูป้ว่ยทีพ่บในโรคลำ�ไสโ้ปง่พองไมต่า่งจากการรวบรวม

วรรณกรรม ความยาวของรอยโรคไม่สัมพันธ์กับการเกิด 

HAEC และพบว่า HAEC เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบมากที่สุด

เช่นเดียวกับจากการรวบรวมวรรณกรรม แต่ไม่พบผู้ป่วย 

เสียชีวิตจาก HD และ HAEC จำ�นวนผู้ป่วยที่มาด้วย 

อาการแสดง HAEC และ HAEC กอ่นการผา่ตดัในโรงพยาบาล

ธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติมีจำ�นวนท่ีมากกว่า เม่ือ 

เปรียบเทียบกับการรวบรวมวรรณกรรม จึงควรมีการส่งเสริม

และให้ความรู้ในการตรวจคัดกรอง เพ่ือเกิดเป็นแนวทาง 

ในการรักษา และเพื่อให้สามารถวินิจฉัยได้รวดเร็วขึ้น  

ป้องกันการเกิด HAEC และภาวะแทรกซ้อนอื่น

บทสรุป
แมจ้ะมคีวามกา้วหนา้ในการวนิจิฉยัและรกัษาผูป้ว่ยโรค

ลำ�ไส้โป่งพองที่ได้ผลดีเป็นลำ�ดับ แต่ภาวะลำ�ไส้อักเสบอัน

เกีย่วเนือ่งกบัโรคลำ�ไสโ้ปง่พองยงัคงเปน็สาเหตหุลกัของภาวะ

แทรกซ้อนที่รุนแรงถึงชีวิตได้๑๔	

การตระหนักถึงภาวะลำ�ไส้อักเสบอันเกี่ยวเนื่องกับโรค

ลำ�ไส้โป่งพองมีความสำ�คัญยิ่ง เพื่อให้ผู้ป่วยได้รับการรักษาที่

ถกูตอ้งเหมาะสม และปอ้งกนัภาวะแทรกซอ้นอนัไมพ่งึประสงค ์

การศึกษาในอนาคตมุ่งเน้นไปที่การหาสาเหตุของพยาธิสภาพ

ของโรคเพื่อลดภาวะลำ�ไส้อักเสบอันเกี่ยวเนื่องกับโรคลำ�ไส้ 

โป่งพอง และภาวะแทรกซ้อนอื่น
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Abstract

Hirschsprung’s associated enterocolitis; HAEC

Tawan Imvised

Division of Pediatric Surgery, Department of Surgery, Faculty of Medicine, Thammasat University

Hirschsprung’s disease is the most common cause of intestinal obstruction in children. Despite significant  

advances in the recognition, diagnosis and operative management of Hirschsprung’s disease, Hirschsprung’s associated 

enterocolitis (HAEC) remains its major source of morbidity and mortality. HAEC can occur at any time during the  

newborn period, preoperative or after operation. This article evaluated the occurrence of Hirschsprung’s disease and its 

common complication, HAEC at Thammasat university hospital.

Key words: Hirschsprung’s disease, Hirschsprung’s associated enterocolitis; HAEC




