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ตับวายเฉียบพลันในเด็ก 
(Pediatric Acute Liver Failure)

	

ชมชนัท ทับเจริญ

บทน�ำ
ตับวายเฉียบพลันในเด็กเป็นภาวะฉุกเฉินที่ควรได้รับการวินิจฉัยและให้การรักษาอย่างรวดเร็ว การวินิจฉัยใช้

เกณฑ์ของ Pediatric Acute Liver Failure (PALF) study group1 ซึ่งประกอบด้วยลักษณะดังต่อไปนี้ คือ ไม่มีลักษณะ

ของโรคตับเรื้อรังมาก่อน, มีผลตรวจทางชีวเคมีแสดงถึงการบาดเจ็บของตับเฉียบพลัน, มีการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ         

ซึ่งหมายถึง prothrombin time (PT) มากกว่าหรือเท่ากับ 15 วินาที หรือ international normalized ratio (INR) 

มากกว่าหรือเท่ากับ 1.5 โดยไม่สามารถแก้ไขได้ด้วยการให้วิตามินเคทางหลอดเลือดด�ำ ร่วมกับมีอาการทางสมอง            

(encephalopathy) หรือ PT มากกว่าหรือเท่ากับ 20 วินาที หรือ INR มากกว่าหรือเท่ากับ 2  โดยอาจมีหรือไม่มีอาการ

ทางสมองร่วม

ระบาดวิทยา 
อุบัติการณ์ในเด็กยังไม่ทราบแน่ชัด ในประเทศสหรัฐอเมริกาพบตับวายเฉียบพลันในทุกกลุ่มอายุประมาณ           

17 ต่อประชากร 100,000 คนต่อปี1 ส�ำหรับข้อมูลในประเทศไทยระหว่างปี พ.ศ. 2559-2562 มีการปลูกถ่ายตับในเด็ก

ทั้งหมดจ�ำนวน 171 ราย ประมาณร้อยละ 5.9 เป็นการปลูกถ่ายตับด้วยข้อบ่งชี้ภาวะตับวายเฉียบพลัน2 

พยาธิสรีรวิทยา3,4

เมื่อมีปัจจัยกระตุ้นต่าง ๆ เช่น การติดเชื้อ, ภาวะภูมิคุ้มกันท�ำงานผิดปกติ (immune dysregulation), ภาวะ

การขาดเลือด, โรคเมแทบอลิก, โรคมะเร็ง, การได้รับสารพิษหรือยา ท�ำให้เกิดการบาดเจ็บของตับและมีเซลล์ตับตาย

16
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ตารางที่ 1	 สาเหตุของภาวะตับวายเฉียบพลันแยกตามช่วงอายุและการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื่อหาสาเหตุ (ดัดแปลงจาก

เอกสารอ้างอิงที่ 3,5)  

อายุ

ทารก
แรกเกิด

ทารก

เด็ก

ภาวะ/กลุ่มโรค

ติดเชื้อ

โรคเมแทบอลิก

การไหลเวียนเลือด
ผิดปกติ

ภูมิคุ้มกันผิดปกติ

ติดเชื้อ

ยาและสารพิษ

โรคเมแทบอลิก

ภูมิคุ้มกันผิดปกติ

การไหลเวียนเลือด
ผิดปกติ

ติดเชื้อ

ยาและสารพิษ

ภูมิคุ้มกันผิดปกติ

การไหลเวียนเลือด
ผิดปกติ

โรคเมแทบอลิก

โรค

HSV, enterovirus, adenovirus, 
ไวรัสตับอักเสบบี 

Galactosemia, tyrosinemia, hereditary 
fructose intolerance, mitochondrial 
disease, glycosylation defect, 
urea cycle defect 

โรคหัวใจพิการแต่ก�ำเนิด, กล้ามเนื้อหัวใจ
อักเสบ, severe asphyxia, 
vascular abnormality 

Gestational alloimmune liver disease

ไวรัสตับอักเสบเอ, บี, HSV 

Acetaminophen, valproate 

Hereditary fructose intolerance

โรคภูมิต้านทานต่อตับตนเอง, 		
macrophage activation syndrome, 
hemophagocytic syndrome 

โรคหัวใจพิการแต่ก�ำเนิด, 		
กล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ, severe asphyxia, 
vascular abnormality

ไวรัสตับอักเสบเอ, บี, EBV 

Acetaminophen, valproate 

โรคภูมิต้านทานต่อตับตนเอง, 		
macrophage activation syndrome, 
hemophagocytic syndrome 

Budd-Chiari syndrome, โรคหัวใจพิการ	
แต่ก�ำเนิด, กล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ, 		
severe asphyxia, vascular abnormality

Wilson disease

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

HSV PCR, enterovirus PCR,
hepatitis B serology ของมารดา

Lactate, pyruvate, amino acids 
ในเลือด, organic acids ในปัสสาวะ 

Echocardiogram, abdominal 
ultrasound with Doppler 

ระดับ ferritin ในเลือด, เอ็มอาร์ไอ (MRI) 	
ช่องท้องส่วนบน หรือตัดชิ้นเนื้อริมฝีปาก 
(lip biopsy) เพื่อย้อมเหล็ก 

HAV IgM, HBsAg, HSV PCR

ระดับยาในเลือด

Lactate, pyruvate, amino acids ใน	
เลือด, organic acids ในปัสสาวะ

Autoimmune markers (ANA, LKMA, 
ASMA), IgG, ferritin, fibrinogen, 
ไทรกลีเซอไรด์, ตัดชิ้นเนื้อไขกระดูก

Echocardiogram, abdominal 
ultrasound with Doppler 

HAV IgM, HBsAg, HSV PCR, EBV 

ระดับยาในเลือด

Autoimmune markers, IgG, ferritin, 
fibrinogen, ไทรกลีเซอไรด์, 		
ตัดชิ้นเนื้อไขกระดูก

Echocardiogram, abdominal 
ultrasound with Doppler 

Serum ceruloplasmin, 
24-hour urine copper

LKMA, liver kidney microsome antibody; ANA, antinuclear antibody; ASMA, antismooth muscle antibody; EBV, Epstein-Barr 
virus; HAV, hepatitis A virus; HBsAg, hepatitis B surface antigen; HSV, herpes simplex virus; IgG, immunoglobulin G; 
IgM, immunoglobulin M; MRI, magnetic resonance imaging; PCR, polymerase chain reaction
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จ�ำนวนมาก ร่างกายตอบสนองโดยการกระตุน้ระบบภมูคิุม้กันให้สร้าง inflammatory mediators ท�ำให้เกิดการอักเสบ

ทั่วร่างกาย (systemic inflammatory response syndrome) น�ำไปสู่การล้มเหลวของอวัยวะหลายระบบ ในขณะ

เดยีวกนัจะมกีลไกต่อต้านการอกัเสบโดยสร้าง anti-inflammatory mediators ผลเสยีทีต่ามมา คอื เซลล์เม็ดเลอืดขาว

ท�ำงานบกพร่องและตอบสนองต่อจลุชพีก่อโรคลดลง เกดิภาวะ immune paresis ส่งผลให้เกดิความเสีย่งต่อการตดิเชือ้

ในกระแสเลือด ซึ่งเป็นสาเหตุการเสียชีวิตของผู้ป่วยตับวายเฉียบพลัน 

สาเหตุของภาวะตับวายเฉียบพลันในเด็กแตกต่างกันไปในแต่ละช่วงอายุ ดังแสดงในตารางที่ 1

การวินิจฉัย
การวินิจฉัยภาวะตับวายเฉียบพลันอาศัยการซักประวัติ, อาการและอาการแสดง, การตรวจร่างกาย และ            

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ ดังนี้ 

อาการและอาการแสดง 

อาการทางคลินิกมีความแตกต่างกันไปตามสาเหตุและอายุ ทารกแรกเกิดมักมีอาการไม่จ�ำเพาะ เช่น อาเจียน, 

ดูดนมไม่ดี หรือเลี้ยงไม่โต ในเด็กโตมักมีอาการน�ำ (prodrome) เช่น อ่อนเพลีย คลื่นไส้ อาเจียนก่อนจะเริ่มมีตัวและ        

ตาเหลือง อาการอื่น ๆ จากภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ เลือดออกในทางเดินอาหาร, ชักจากภาวะน�้ำตาลต�่ำในเลือด และ

ความรูส้กึตวัเปลีย่นแปลงไป ส่วนอาการทางสมองทีเ่กดิจากภาวะตบัวาย (hepatic encephalopathy) อาจเกิดภายใน

เวลาไม่กี่ชั่วโมงจนถึงหลายสัปดาห์ แบ่งเป็น 4 ระดับ โดยอาศัยลักษณะทางคลินิกที่แตกต่างกันในเด็กเล็กและเด็กโต           

ดังแสดงในตารางที่ 2 และ 31,6

ตารางท่ี 2 	ระดบัของอาการทางสมองท่ีเกดิจากภาวะตับวายในเด็กอายนุ้อยกว่าหรอืเท่ากบั 3 ปี (ดดัแปลงจากเอกสารอ้างองิที ่1)  

Grade 

I และ II

III

IV

ลักษณะทางคลินิก

ร้องไห้มาก เวลาการนอนเปลี่ยนแปลง 

ง่วงซึม, สับสน, พฤติกรรมชวนวิวาท (combativeness)

ไม่รู้สึกตัว 

IVa ตอบสนองต่อการกระตุ้นด้วยความเจ็บปวด

IVb ไม่ตอบสนองต่อความเจ็บปวด 

อาการแสดงทางระบบประสาท/รีเฟล็กซ์

รีเฟล็กซ์ปกติหรือไว 

รีเฟล็กซ์ไว

ไม่มีรีเฟล็กซ์ 

Decerebrate หรือ 

decorticate posturing
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ตารางท่ี 3 	อาการทางสมองทีเ่กดิจากภาวะตับวายในเด็กอายมุากกว่า 3 ปี  (ดดัแปลงจากเอกสารอ้างองิที ่6) 

Grade

I 

II

III

IV

ลักษณะทางคลินิก

สับสนเล็กน้อย, euphoria, วิตกกังวล, สมาธิสั้น, 		

ความสามารถในการค�ำนวณด้อยลง, เวลาการนอนเปลี่ยนแปลง 

เซื่องซึม, สับสนเวลา, บุคลิกเปลี่ยน, พฤติกรรมไม่เหมาะสม 

ง่วงซึม, สับสน, พฤติกรรมชวนวิวาท

ไม่รู้สึกตัว  

อาการมือสั่น (asterixis)

อาจตรวจพบหรือไม่พบ

ตรวจพบ

ตรวจพบถ้าผู้ป่วยร่วมมือ

ตรวจไม่พบ

การตรวจเพิ่มเติมทางห้องปฏิบัติการ 
การตรวจจ�ำเพาะเพ่ือหาสาเหตุของตับวายเฉียบพลันนั้นควรพิจารณาความเหมาะสมตามอาการแสดงและ            

อายุของผู้ป่วย (ตารางที่ 1) ส่วนการตรวจเพื่อประเมินความรุนแรงและภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ การตรวจความสมบูรณ์

ของเม็ดเลือด (complete blood count), การท�ำงานของไต, การท�ำงานของตับ, อิเล็กโทรไลต์, การแข็งตัวของเลือด, 

ระดับน�้ำตาล และแอมโมเนีย ในผู้ป่วยที่มีความจ�ำเป็นต้องตรวจชิ้นเนื้อตับ ควรใช้วิธีการตัดชิ้นเนื้อตับผ่านทาง               

หลอดเลือดด�ำ (transjugular biopsy) เพื่อลดความเสี่ยงต่อการเกิดเลือดออกรุนแรง อย่างไรก็ตามการตรวจดังกล่าว

อาจยังไม่สามารถทราบสาเหตุของตับวายเฉียบพลันได้ ปัจจุบันความก้าวหน้าในการส่งตรวจเพื่อหาสาเหตุจ�ำเพาะมี        

เพิ่มมากขึ้น ได้แก่ เทคนิคการตรวจวินิจฉัยชนิดไวรัส  และเทคนิค metagenomic next-generation sequencing        

ซ่ึงมีประโยชน์ช่วยวินิจฉัยความผิดปกติทางพันธุศาสตร์ที่อาจเป็นสาเหตุให้เกิดตับวายเฉียบพลันได้ อย่างไรก็ตาม                      

ยังมีข้อจ�ำกัดในการส่งตรวจเนื่องจากค่าใช้จ่ายสูงและตรวจได้ในเฉพาะบางสถาบัน 

ภาวะแทรกซ้อน
ภาวะแทรกซ้อนของภาวะตับวายแบ่งตามระบบต่าง ๆ ดังแสดงในตารางที่ 4

การรักษา 
การรักษาภาวะตับวายเฉียบพลัน เน้นการดูแลประคับประคองร่วมกับการรักษาจ�ำเพาะโรค ซึ่งอาศัยการดูแล

โดยทีมสหวิชาชีพและติดตามอาการอย่างใกล้ชิด เพื่อป้องกันหรือรักษาภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นกับระบบต่าง ๆ  ในช่วง

ที่รอให้การท�ำงานของตับกลับมาปกติ หรือรอการปลูกถ่ายตับ	

การรักษาทั่วไป8,9

1.	 อาการทางสมองและสมองบวม 

	 ควรติดตามอาการทางระบบประสาทอย่างใกล้ชิด เนื่องจากหนึ่งในสาเหตุหลักของการเสียชีวิตในผู้ป่วย         
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ตารางที่ 4 	ภาวะแทรกซ้อนระบบต่าง ๆ ในผู้ป่วยตับวายเฉียบพลัน (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 7)

ระบบ

ประสาท

หัวใจและหลอดเลือด

ทางเดินหายใจ

ไต

ต่อมหมวกไต

เลือด 

ทางเดินอาหาร 

ภูมิคุ้มกันและติดเชื้อ

สารน�้ำ, เกลือแร่ 

และโภชนาการ

ภาวะแทรกซ้อน

Hepatic encephalopathy, สมองบวม, ความดันในกะโหลกศีรษะสูง 

ความดันเลือดต�่ำจากภาวะขาดสารน�้ำ 

Volume-refractory hyperdynamic circulatory failure

ภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน, ภาวะปอดบวมน�้ำ, ภาวะเลือดออกในปอด, 

กลุ่มอาการหายใจล�ำบากเฉียบพลัน (acute respiratory distress syndrome)

ภาวะไตเสียหายเฉียบพลัน (acute kidney injury), hepatorenal syndrome 

Relative adrenal insufficiency, hepatoadrenal syndrome 

การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ, disseminated intravascular coagulopathy  

เลือดออกในทางเดินอาหาร 

Systemic inflammatory response syndrome 

ติดเชื้อที่ปอด, ทางเดินปัสสาวะ หรือในกระแสเลือด จากเชื้อแบคทีเรียหรือรา

น�้ำตาลต�่ำในเลือด, แอมโมเนียคั่ง, ความไม่สมดุลของภาวะกรด-ด่าง 

โซเดียม, โพแทสเซียม, แคลเซียม หรือฟอสเฟตต�่ำในเลือด 

Catabolic state with negative nitrogen balance 

ที่มีภาวะตับวายเฉียบพลัน คือ ความดันในกะโหลกศีรษะสูงจากแอมโมเนียคั่ง หรือการเพิ่มขึ้นของ neurotoxins อื่น ๆ  

ส่งผลให้เกิดอาการทางสมอง การดูแลเบื้องต้นท�ำได้โดยจ�ำกัดโปรตีนไม่เกิน 1-2 กรัม/กก./วัน, ให้ยาระบาย lactulose 

หรือยาปฏิชีวนะที่ไม่ดูดซึม เช่น rifaximin และป้องกันปัจจัยกระตุ้น เช่น การติดเช้ือ, เลือดออกในทางเดินอาหาร,         

ความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต์หรือความไม่สมดุลของกรด-ด่างในเลือด ผู้ป่วยที่มีภาวะสมองบวมควรลดการกระตุ้น             

ผู้ป่วย, จัดท่านอนให้ศีรษะสูง 30 องศา, รักษาปัจจัยกระตุ้น เช่น อาการชัก, ไข้, ออกซิเจนต�่ำในเลือด, โซเดียมต�่ำใน   

เลือด และภาวะน�้ำเกิน ควรมีการตรวจติดตามคลื่นไฟฟ้าสมองร่วมด้วยเนื่องจากผู้ป่วยร้อยละ 5 อาจมีอาการชักแบบ         

ไม่แสดงอาการ หากพบมีความดันในกะโหลกศีรษะสูงควรพิจารณาให้ hypertonic saline หรือ 20% mannitol           

ร่วมกับการท�ำ hyperventilation อย่างเหมาะสม

2.	 การรักษาสมดุลน�้ำและการไหลเวียนเลือด

	 ผู้ป่วยตับวายจะมีการหลั่ง cytokine ส่งผลให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือดส่วนปลาย ร่วมกับมีภาวะ

เบ่ืออาหาร รับประทานได้น้อย ท�ำให้ขาดสารน�้ำในหลอดเลือด จึงควรให้สารน�้ำอย่างเพียงพอ หากไม่ตอบสนองต่อ         

การให้สารน�้ำสามารถให้ยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือด (vasoconstrictor) เช่น norepinephrine ซึ่งมี         

การศึกษาในผู้ใหญ่ถึงประโยชน์ในการเพิ่มการไหลเวียนของหลอดเลือดส่วนปลายโดยไม่ท�ำให้ชีพจรเร็ว10 อย่างไรก็ตาม
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ข้อมูลการศึกษาในเด็กยังมีไม่มาก ข้อควรระวังในการให้สารน�้ำ คือ ผู้ป่วยมีแนวโน้มจะเกิดสมองบวมและปอดบวมน�้ำ     

ดังนั้นเม่ือประเมินว่ามีสารน�้ำในหลอดเลือดเพียงพอและการไหลเวียนของเลือดดีแล้ว ควรลดปริมาณสารน�้ำที่ให้ลง 

ติดตามชีพจรและปริมาณปัสสาวะทุก 1-2 ชั่วโมง 

3.	 ระบบเมแทบอลิกและโภชนาการ

	 ผู้ป่วยตับวายจะอยู่ในสภาวะ catabolic state ต้องการพลังงานเพิ่มขึ้นประมาณร้อยละ 20 ของสภาวะ

ปกติ ควรปรับโภชนาการให้พลังงานเพียงพอและอยู่ในภาวะสมดุลน�้ำตาล เพื่อลดการสร้างของแอมโมเนีย ผู้ป่วยที่             

ไม่สามารถรับประทานอาหารทางปากได้ ควรพิจารณาให้สารอาหารทางสายให้อาหาร ผู้ป่วยที่มีอาการไม่คงที่สามารถ

ให้สารน�้ำทางหลอดเลือดได้แต่ควรเฝ้าระวังน�้ำเกินและสมองบวม โดยเลือกให้สารละลายกลูโคสท่ีมีความเข้มข้นสูง           

(10-50% dextrose) ในขนาด 4-6 มก./กก./นาที ผู้ป่วยบางรายอาจต้องการกลูโคสสูงถึง 10-15 มก./กก./นาที ซึ่ง         

มักต้องให้สารละลายกลูโคสผ่านหลอดเลือดด�ำใหญ่ ควรติดตามตรวจระดับน�้ำตาลในเลือดทุก 2-4 ชั่วโมง 

4.	 ระบบทางเดินหายใจ

	 พจิารณาใส่ท่อช่วยหายใจในผู้ป่วยตบัวายเฉยีบพลนัเพือ่ป้องกันทางเดนิหายใจ เนือ่งจากผูป่้วยอาจมีภาวะ

เหล่านี้ ได้แก่ อาการทางสมอง, การติดเชื้อรุนแรง, ภาวะเลือดออกในปอด, ภาวะน�้ำเกิน หรือกลุ่มอาการหายใจล�ำบาก

เฉียบพลัน ในผู้ป่วยเด็กกว่าร้อยละ 40 ต้องได้รับการใช้เครื่องช่วยหายใจ1 อย่างไรก็ตามการตั้งเครื่องช่วยหายใจต้อง

รักษาความสมดุลระหว่างการเกิดการบาดเจ็บจากการใช้เครื่องช่วยหายใจ (ventilator-associated lung injury) และ

การไหลเวียนของเลือดในสมอง (cerebral blood flow) โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีสมองบวม

5.	 ไตและต่อมหมวกไต

	 ภาวะไตวายเฉียบพลันเป็นภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นบ่อย มีปัจจัยกระตุ้น ได้แก่ ความดันเลือด ต�่ำ, การ        

ติดเช้ือในกระแสเลือด, ได้รับยาหรือสารที่เป็นพิษต่อไต และภาวะ hepatorenal syndrome การป้องกันท�ำได้โดย        

การให้สารน�้ำอย่างเพียงพอ, หลีกเลี่ยงการใช้ยาขับปัสสาวะมากเกินไป, หลีกเลี่ยงยาที่เป็นพิษต่อไต ในรายที่มีปัสสาวะ

ออกน้อยสามารถพิจารณาให้สารน�้ำร่วมกับยาขับปัสสาวะ เช่น furosemide และสารละลาย colloid หรือ fresh       

frozen plasma (FFP) เพื่อให้มีการไหลเวียนของเลือดไปที่ไตอย่างเพียงพอ ส่วนในรายที่มีปัสสาวะออกน้อยหรือไม่มี

ปัสสาวะและไม่ตอบสนองต่อสารน�้ำและยาขับปัสสาวะดังกล่าว ควรพิจารณาให้การรักษาด้วยการบ�ำบัดทดแทนไต 

(renal replacement therapy) 

6.	 ระบบเลือด 

	 การบาดเจ็บของตับส่งผลให้เกิดความผิดปกติของระบบการแข็งตัวของเลือด โดยมี procoagulant และ 

anticoagulant ลดลง ผลท�ำให้ค่า PT ผิดปกติ อย่างไรก็ตามการลดลงดังกล่าวมักสมดุลกันท�ำให้โอกาสเกิดเลือดออก

เองน้อย การให้ส่วนประกอบของเลือดควรให้ในรายที่มีข้อบ่งชี้ชัดเจนเพื่อป้องกันภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ ภาวะน�้ำเกิน, 

สมองบวม, ปอดบาดเจ็บเฉียบพลันจากการได้ส่วนประกอบของเลือด และการเกิดลิ่มเลือดอุดตัน ควรให้วิตามินเค             
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ทุกรายร่วมกับแก้ไขภาวะเลือดจางเพ่ือลดการเกิดภาวะพร่องออกซิเจน (hypoxia) หากผู้ป่วยที่มีเลือดออกมากหรือ         

ต้องได้รับการท�ำหัตถการรุกล�้ำ ควรให้เกล็ดเลือดและ FFP หากเลือดยังออกไม่หยุดอาจให้ recombinant activated 

factor VII กรณีที่มีข้อจ�ำกัดเรื่องการให้สารน�้ำและส่วนประกอบของเลือด อาจประเมินความผิดปกติของการแข็งตัว            

ของเลือดด้วยวิธี thromboelastography ก่อนพิจารณาให้ส่วนประกอบของเลือด

7.	 ระบบทางเดินอาหาร

	 ควรให้ยายับยั้งการหลั่งกรด เช่น H2 receptor antagonists, proton pump inhibitors ทางหลอดเลือด

ด�ำ เพือ่ป้องกนัและรักษาเลือดออกจากกระเพาะอาหาร ผูป่้วยตบัวายเฉยีบพลนัทีม่อีาการท้องมาน ให้พจิารณาการรกัษา

ด้วยการให้แอลบมิูนทางหลอดเลอืดร่วมกบัยาขบัปัสสาวะ เนือ่งจากน�ำ้ในช่องท้องอาจเป็นแหล่งของการตดิเช้ือแบคทีเรยี

หรือเชื้อรา ดังนั้นจึงควรเจาะระบายน�้ำช่องท้องเพื่อหาเช้ือก่อโรคในผู้ป่วยที่มีลักษณะของการติดเช้ือโดยไม่พบอวัยวะ        

ที่ติดเชื้ออย่างชัดเจน หรือผู้ป่วยที่มีน�้ำในช่องท้องปริมาณมากจนส่งผลต่อระบบทางเดินหายใจ 

8.	 ระบบภูมิคุ้มกันและโรคติดเชื้อ

	 ผู้ป่วยตับวายเฉียบพลันพบความผิดปกติของระบบภูมิคุ้มกันทั้งชนิด cellular และ humoral ท�ำให้เพิ่ม

ความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ โดยเชื้อที่พบบ่อย คือ แบคทีเรียกรัมบวก เช่น S. aureus, S. epidermidis และ Strepto-

cocci ต�ำแหน่งท่ีพบการติดเชื้อได้บ่อย ได้แก่ ทางเดินปัสสาวะในรายที่มีการใส่สายสวนปัสสาวะ และปอดในรายที่ใช้

เครือ่งช่วยหายใจ ควรเพาะเชือ้จากเลอืด, ปัสสาวะ และสายสวนต่าง ๆ  พจิารณาให้ยาปฏชีิวนะทีค่รอบคลมุทัง้แบคทเีรยี

กรัมบวกและกรัมลบเมื่อผู้ป่วยมีอาการทางคลินิกเปลี่ยนแปลง 

การรักษาจ�ำเพาะโรค 

โรคหรือภาวะที่เป็นสาเหตุของภาวะตับวายเฉียบพลันที่มีการรักษาจ�ำเพาะ อาจเพิ่มอัตราการรอดชีวิตโดย        

ไม่ต้องท�ำการปลูกถ่ายตับได้ ดังต่อไปนี้

1.	 ตับวายเฉียบพลันจากยา acetaminophen11

	 การได้รับยา acetaminophen เกินขนาด ส่งผลให้กลูตาไธโอนในตับไม่เพียงพอที่จะก�ำจัดสาร N-acetyl-

p-benzoquinone imine ซึ่งเกิดขึ้นจากการเปลี่ยนแปลงของยา (metabolize) โดย cytochrome P450 ท�ำให้เกิด

พิษต่อตับและไต อาการแสดงทางคลินิกแบ่งตามระยะเวลาหลังได้รับยา คือ ภายใน 24 ชั่วโมงแรกมีอาการไม่จ�ำเพาะ 

เช่น คลื่นไส้, อาเจียน, ความรู้สึกตัวลดลง ระยะนี้ตรวจเลือดมักพบ aminotransferase ปกติ เมื่อเข้าสู่ 24-72 ชั่วโมง 

อาการในช่วงแรกจะลดลง ค่า aminotransferase สูงมาก หากรุนแรงจะตรวจพบตับโต, ตัวเหลือง, ตับและไตวาย              

ต่อมาเม่ือเข้าสู่ 72-96 ชั่วโมง จะเป็นช่วงที่อาการทรุดลงและเกิดการท�ำงานของอวัยวะหลายระบบล้มเหลว มีโอกาส  

เสียชีวิตมากที่สุด ค่า aminotransferase สูงมาก (อาจมากกว่า 3000 ไอยู/ลิตร) เลือดเป็นกรดจากการมีกรดแล็กติก

คั่ง หากพ้นระยะนี้ไปได้จะเข้าสู่ระยะฟื้นตัว การรักษาเบื้องต้นควรลดการดูดซึมของยาเข้าสู่ร่างกาย โดยท�ำ gastric 

lavage และให้ activated charcoal การรักษาจ�ำเพาะ คือ การให้ N-acetylcysteine อย่างทันท่วงที 
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2.	 โรคตับเมแทบอลิก 

	 โรคในกลุ่มนี้ยังไม่ทราบอุบัติการณ์ที่แน่ชัดในประเทศไทย เนื่องจากเป็นโรคหายากและมีข้อจ�ำกัดในการ   

ส่งตรวจวินิจฉัย ผู้ป่วยอาจเริ่มมีอาการแสดงตั้งแต่ช่วงทารกจนถึงวัยผู้ใหญ่ อาการมีความหลากหลายท�ำให้ยากต่อ            

การวนิจิฉยั สาเหตกุารเกดิโรคส่วนใหญ่เกดิจากความผิดปกตขิองเอนไซม์และโปรตนีขนส่งสารในร่างกาย ประวตัทิีส่�ำคญั 

ได้แก่ การแต่งงานในเครือญาติ, พี่น้องเสียชีวิตโดยไม่ทราบสาเหตุ, มีอาการเกิดขึ้นซ�้ำ ๆ ในช่วงที่ร่างกายอยู่ในสภาวะ

เครียด หรือมีอาการเม่ือรับประทานอาหารบางประเภท เป็นต้น โรคในกลุ่มนี้ท่ีมีอาการแสดงตับวายเฉียบพลันดัง            

แสดงในตารางที่ 5

ตารางที่ 5 	การวนิจิฉยั, การรกัษา และพยากรณ์โรคตับเมแทบอลกิทีมี่อาการแสดงตบัวายเฉยีบพลนั (ดดัแปลงจากเอกสารอ้างอิง

ที่ 12)

โรค

Wilson 

disease

 

Tyrosinemia 

type I

 

Classic 

galactosemia 

สาเหตุ 

การกลายพันธุ์ของยีน 

ATP7B ท�ำให้ไม่สามารถ

ขับทองแดงออกทางน�้ำดี 

ขาดเอนไซม์ FAH ท�ำให้

กระบวนการสลาย 

tyrosine ไม่สมบูรณ์และ

เกิดการคั่งของสารที่ส่งผล

ต่อตับ, ไต, หัวใจ และ

สมอง 

ขาดเอนไซม์ GALT ท�ำให้

กระบวนการเผาผลาญ

น�้ำตาลกาแล็กโทส		

ไม่สมบูรณ์ 

อาการแสดง 

และลักษณะจ�ำเพาะ

- 	เริ่มมีอาการช่วงอายุ 	

	 5-40 ปี 

-	อาการแสดงหลากหลาย 

	 เช่น ตับอักเสบ		

	 เฉยีบพลนั, โรคตบัเรือ้รงั 

	 หรือตับวายเฉียบพลัน 

- เริ่มมีอาการช่วงอายุ 

	 6 เดือนแรก เช่น ตับโต, 

	 การแข็งตัวของเลือดผิด

	 ปกติรุนแรง, ตัวเหลือง 

- 	มีความเสี่ยงเกิด

	 มะเร็งตับ

- 	เริ่มมีอาการช่วง 

	 1 เดือนแรกเกิด 

- 	ตัวเหลือง ดูดนมไม่ดี

- 	ต้อกระจก 

-	ติดเชื้อ E. coli ใน		

	 กระแสเลือด

การวินิจฉัย 

-	อ้างอิงระบบการให้

	 คะแนนของ Ferenci13  

	 (ตารางที่ 6)

-	Aminotransferase 

	 ไม่สูงมาก

	 (100-200 ไอยู/ลิตร) 

- 	AFP สูง 

- 	ตรวจปัสสาวะพบ 

	 succinylacetone สูง 

- 	ยืนยันโดยตรวจยีน		

	 หรือเอนไซม์ใน

	 เม็ดเลือดขาว 

-	ตรวจปัสสาวะพบ 		

	 reducing substance 

	 และ galactitol สูง 

- 	ยืนยันโดยตรวจยีน

	 หรือเอนไซม์ใน

	 เม็ดเลือดแดง

การรักษาและ

พยากรณ์โรค

-	 ให้ chelating agents 	

	 เช่น D-penicillamine, 

	 zinc 

-	คะแนนพยากรณ์โรค

	 มากกว่า 11 พิจารณา

	 ปลูกถ่ายตับ14

- 	ให้อาหารโปรตีนต�่ำ 

-	จ�ำกัด phenylalanine 

	 และ tyrosine 

-	 ให้ยา NTBC 

- ปลูกถ่ายตับในรายที่

	 ไม่ตอบสนองการรักษา 

-	 งดอาหารที่มีแล็กโทส, 

	 กาแล็กโทส หรือ		

	 ฟรักโทส จะท�ำให้อาการ

	 ดขีึน้ภายใน 1-2 สปัดาห์



222 From Primary to Tertiary Care: Collaboration for the Best Outcomes

ตารางที่ 5 	การวนิจิฉยั, การรกัษา และพยากรณ์โรคตับเมแทบอลกิทีมี่อาการแสดงตบัวายเฉยีบพลนั (ดดัแปลงจากเอกสารอ้างอิง

ที่ 12) (ต่อ)

โรค

Urea cycle 
defect 

Fatty acid 
oxidation 
defect 

Bile acid 
synthesis 
disorders 

Mitochondrial 
hepatopathy 

สาเหตุ 

Ornithine transcarba-
mylase (OTC) 
deficiency พบบ่อยที่สุด  

ความผิดปกติของการ
สลายกรดไขมันให้เป็น
กลูโคสหรือคีโตน โรคกลุ่ม
นี้ที่มีอาการตับวาย ได้แก่ 
LCHAD, ACAD9, MCAD 
และ CACT deficiency
  

มคีวามผดิปกติของเอนไซม์
ท่ีใช้ในกระบวนการสร้าง
กรดน�้ำดีปฐมภูมิ (cholic 
และ chenodeoxycholic 
acid) ท�ำให้มีการสะสม
ของกรดน�้ำดีที่เป็นพิษ 

มีการกลายพันธ์ุของยีนที่
เกี่ยวข้องกับกระบวนการ
สร้าง ATP โดยเฉพาะ
เอนไซม์ complexes I-V 

อาการแสดง 
และลักษณะจ�ำเพาะ

- 	OTC deficiency 
	 เริ่มมี	อาการในวัยทารก 	
	 ยกเว้นผู้หญิงที่เป็น
	 พาหะของโรคอาจ
	 มีอาการช้า 
-	มีอาการซึม, อาเจียน, 	
	 พฤติกรรมเปลี่ยน, 
	 ตบัโต, ตบัวายเฉียบพลนั 

- 	มีอาการในช่วงเจ็บป่วย	
	 หรืออดอาหาร เช่น ซึม, 	
	 ตบัโต, ตวัเหลอืง, ตับวาย 
- 	อาจพบกล้ามเนื้อหัวใจ	
	 ผิดปกติร่วมด้วย

- 	อาการแตกต่างกันตาม	
	 ชนิดเอนไซม์ที่ขาด 
- 	โรคที่มีอาการตับวาย 
	 ได้แก่ delta 4-3-
	 oxosteroid 5a-
	 reductase และ oxy-	
	 sterol 7a-hydroxy-
	 lase deficiency 

- 	มักมีอาการผิดปกติ	
	 หลายระบบ เช่น สมอง, 
	 หัวใจ, กล้ามเนื้อ และตับ
-	อาการทางตับ ได้แก่ 
	 ตัวเหลืองจากน�้ำดีคั่ง, 
	 ท้องมาน หรือตับวาย

การวินิจฉัย 

- แอมโมเนียสูงในเลือด 
- ตรวจปัสสาวะพบ 		
	 orotic acid 
- ยืนยันการวินิจฉัยโดย	
	 การตรวจยีนหรือ		
	 เอนไซม์ในตับ

- 	เลือดเป็นกรด 
- 	แอมโมเนียสูงขึ้น
	 เล็กน้อย 
- แล็กติกสูง 
- น�้ำตาลต�่ำในเลือดและ	
	 ไม่พบคโีตนในปัสสาวะ 
- 	ยืนยันโดยตรวจยีน

- ตรวจเลือดพบ conju-
	 gated hyperbilirubi-
	 nemia และ GGT ต�่ำ 
- 	ตรวจปัสสาวะด้วย		
	 เครื่องมือ FAB-MS 
	 ไม่พบกรดน�้ำดีปฐมภูมิ 
- 	ยืนยันโดยตรวจยีน

 
- 	แล็กเทตสูงในเลือด	
	 และน�้ำไขสันหลัง 
- 	ยืนยันโดยตรวจหา
	 เอนไซม์ในกล้ามเนื้อ 
	 ตับหรือตรวจยีน

การรักษาและ
พยากรณ์โรค

- 	ลดระดับแอมโมเนียใน
	 เลือด โดยงดโปรตีน 
	 ให้สารละลายกลูโคส
	 ร่วมกับอินซูลิน 
- 	ให้ยา sodium 		
	 benzoate หรือ
	 พิจารณา RRT

-	 เลี่ยงการเกิด lipolysis 	
	 โดยให้อาหารทางสาย 	
	 หรือให้แป้งข้าวโพดดิบ	
	 ในเวลากลางคืน 
	 ร่วมกับ carnitine 
- 	พยากรณ์โรคไม่ดี 
	 อัตราตายในวัยทารกสูง 

- 	ให้ cholic acid และ	
	 วติามนิทีล่ะลายในไขมนั 

- 	รักษาประคับประคอง 
- 	ไม่แนะน�ำปลูกถ่ายตับ	
	 เนื่องจากมักมีอาการ	
	 ทางสมองร่วม 
	 ซึ่งไม่สามารถรักษา
	 หรือป้องกันได้ด้วย
	 การปลูกถ่ายตับ

AFP, alpha-fetoprotein; ACAD9, acyl-CoA dehydrogenase family member 9; ATP, adenosine triphosphate; CACT, carnitine-
acylcarnitine translocase; FAB-MS, fast-atom bombardment mass spectrometry; FAH, fumarylacetoacetate hydrolase; 
GALT, galactose-1-phosphate uridyl transferase; GGT, gamma-glutamyl transferase; LCHAD, long-chain 3-hydroxyacyl-CoA 
dehydrogenase; MCAD, medium-chain acyl-CoA dehydrogenase; NTBC, (2-(2-nitro-4-trifluoromethylbenzoyl)-
1,3cyclohexanedione); RRT, renal replacement therapy
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อาการ อาการแสดง

และผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ

ตรวจตาพบ Kayser-Fleischer rings

อาการทางจิตประสาทที่เข้าได้ 

(หรือผลตรวจเอ็มอาร์ไอสมองที่เข้าได้กับโรค) 

เม็ดเลือดแดงแตกโดยผลตรวจ coombs 

เป็นลบ

ปริมาณทองแดงในปัสสาวะ 

(ขณะไม่มีตับอักเสบเฉียบพลัน)

ปริมาณทองแดงในตับ 

เซลล์ตับติดสี rhodamine (กรณีที่ไม่สามารถ

ตรวจปริมาณทองแดงในตับ)

ระดับ ceruloplasmin ในเลือด 

(nephelometric assay)

ตรวจยีนกลายพันธุ์

พบ

(2 คะแนน)

พบ

(2 คะแนน)

พบ

(1 คะแนน)

ปกติ

(0 คะแนน)

ปกติ

(-1 คะแนน)

พบ

(1 คะแนน)

> 20 มก./ดล.

(0 คะแนน)

พบการกลายพันธุ์ก่อ

โรค 2 โครโมโซม

(4 คะแนน)

ไม่พบ

(0 คะแนน)

ไม่พบ

(0 คะแนน)

ไม่พบ

(0 คะแนน)

1-2 เท่า

(1 คะแนน)

< 5 เท่า

(1 คะแนน)

ไม่พบ

(0 คะแนน)

10-20 มก./ดล.

(1 คะแนน)

พบการกลายพันธุ์ก่อ

โรค 1 โครโมโซม

(1 คะแนน)

	

> 2 เท่า หรือค่าเริ่มต้น

ปกติแต่เพิ่ม > 5 เท่าเมื่อ

ได้ D-penicillamine  

(2 คะแนน)

> 5 เท่า

(2 คะแนน)

< 10 มก./ดล.

(2 คะแนน)

ไม่พบ

(0 คะแนน)

ตารางที่ 6 	ระบบการให้คะแนนที่ใช้ในการวินิจฉัยโรควิลสันในเด็ก (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 13)

คะแนน

3. 	ความผิดปกติของระบบภูมิคุ้มกัน

3.1	โรคภูมิต้านทานต่อตับตนเอง (autoimmune liver disease, AILD)15,16 

		  โรคนี้เกิดจากการมี autoantibodies ต่อเซลล์ตับและท่อน�้ำดี ยังไม่ทราบสาเหตุกระตุ้นที่แน่ชัด             

อาจเกิดจากปัจจัยด้านพันธุกรรมและสิ่งแวดล้อมร่วมกัน โรคกลุ่มนี้แบ่งออกเป็น 3 ประเภท ได้แก่ โรคตับอักเสบจาก   

ภูมิต้านทานตนเอง (autoimmune hepatitis), โรคท่อน�้ำดีอักเสบจากภูมิต้านทานตนเอง (autoimmune sclerosing 

cholangitis) และโรคตับอักเสบจากภูมิต้านทานตนเองที่เกิดภายหลังการปลูกถ่ายตับ (de novo AIH, d-AIH) อาการ

แสดงไม่จ�ำเพาะเจาะจง บางรายมีอาการของตับอักเสบเฉียบพลัน เช่น ตัวเหลือง, อ่อนเพลีย, คลื่นไส้, อาเจียน หรือ            
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ปวดท้อง บางรายอาจรุนแรงถึงขั้นตับวายเฉียบพลัน ผลตรวจเลือดพบเอนไซม์ aminotransferase และ GGT สูงขึ้น 

ร่วมกับพบ autoantibodies เช่น ANA, SMA, anti-LKM-1, anti-LC และ/หรอื anti-SLA ขึน้กบัชนดิของโรคภมูต้ิานทาน

ต่อตับตนเอง การตรวจเพิ่มเติมโดยการถ่ายภาพรังสีท่อน�้ำดี จะพบความผิดปกติในโรคท่อน�้ำดีอักเสบจากภูมิต้านทาน

ตนเอง คือ พบลักษณะท่อน�้ำดีภายในและนอกตับขรุขระ ขยายขนาดเป็นหย่อม ๆ ท�ำให้มีลักษณะคล้ายลูกปัดร้อย 

(beaded-appearance) การตรวจทางจุลพยาธิวิทยาของตับมีความจ�ำเป็นในการช่วยยืนยันการวินิจฉัยโรค ลักษณะ

จ�ำเพาะที่พบในโรคตับอักเสบจากภูมิต้านทานตนเอง คือ พบ mononuclear และ plasma cell สะสมที่พอร์ทัลและ

ในเนื้อตับร่วมกับมีการตายของเซลล์ตับ มีการกร่อนของ limiting plate เรียกว่า interface hepatitis ส่วนโรคท่อน�้ำดี

อักเสบจากภูมิต้านทานตนเองจะพบพังผืดบริเวณรอบท่อน�้ำดีขนาดเล็ก การรักษาหลัก คือ การให้ยาเพรดนิโซโลน          

ร่วมกับ azathioprine เพื่อเลี่ยงการใช้สเตียรอยด์ระยะยาว การศึกษาจาก King’s College พบว่า ค่าการท�ำงานของ

ตับมักกลับเป็นปกติภายหลังการรักษาในเวลาประมาณ 6-9 เดือน ระยะเวลาในการรักษาทั้งหมดยังไม่ทราบแน่ชัด           

ขึน้กบัรายบคุคลและชนดิของโรค ในผูป่้วยทีไ่ม่ตอบสนองต่อการรกัษาหรอืมภีาวะตบัวายเฉยีบพลนัจ�ำเป็นต้องได้รบัการ

ปลกูถ่ายตบั ภายหลงัการปลูกถ่ายตบัพบการกลับมาเป็นซ�ำ้ (recurrence) ร้อยละ 30 ในโรคตบัอกัเสบจากภมูต้ิานทาน

ตนเอง และร้อยละ 50 ในโรคท่อน�้ำดีอักเสบจากภูมิต้านทานตนเอง17 

3.2	Gestational alloimmune liver disease with neonatal hemochromatosis (GALD-NH)18

		  เป็นสาเหตุของตับวายเฉียบพลันในทารกแรกเกิดที่พบบ่อย เกิดจากแอนติบอดีของมารดาชนิด IgG 

ผ่านรกมาจับกับเซลล์ตับของทารกในช่วงอายุครรภ์ 18-20 สัปดาห์ ท�ำให้เกิดการกระตุ้นภูมิคุ้มกันของทารกผ่าน             

ระบบคอมพลีเมนต์ เป็นผลให้เกิดการบาดเจ็บของเซลล์ตับ นอกจากนี้ตับของทารกจะสร้าง hepcidin ลดลง จึงเกิด        

การป้อนกลับของ maternofetal iron flux ผิดปกติ ท�ำให้มีเหล็กสะสมในเนื้อเยื่อต่าง ๆ เมื่อทารกเกิดมาจะมีอาการ

แสดงของโรคตับเรื้อรัง เช่น ท้องมาน ตับแข็ง เป็นต้น การรักษาโดยการเปลี่ยนถ่ายเลือดร่วมกับการให้ intravenous 

immunoglobulin (IVIG) ผู้ป่วยไม่จ�ำเป็นต้องได้รับการปลูกถ่ายตับ ในการณีที่ตับไม่สามารถฟื้นกลับมาปกติเองได้         

การปลูกถ่ายตับในผู้ป่วย GALD-NH ให้ผลการรักษาเหมือนโรคอื่นในอายุเท่ากัน19 การป้องกันการเกิดโรคซ�ำ้ในครรภ์ 

ต่อไปท�ำได้โดยให้ IVIG ในมารดาที่มีประวัติครอบครัวเป็น GALD-NH โดยให้ IVIG 1 กรัม/กก. ในครั้งแรกที่อายุครรภ์ 

14 สัปดาห์ และให้สัปดาห์ละครั้งตั้งแต่ 18 สัปดาห์จนกระทั่งคลอด หากไม่ได้รับการป้องกันดังกล่าว จะมีโอกาสเกิดซ�้ำ

สูงถึงร้อยละ 9020

3.3	Hemophagocytic lymphohistiocytosis (HLH)21,22

		  เป็นกลุ่มอาการที่มีการกระตุ้นของระบบภูมิต้านทานมากเกินไป มีอาการแสดงหลายระบบร่วมกับ         

ตับวายเฉียบพลันตั้งแต่แรกเกิด โรคในกลุ่มนี้แบ่งเป็น 2 ประเภท ได้แก่ ชนิดปฐมภูมิ ซึ่งเกิดจากความผิดปกติของยีนที่

ส่งผลต่อการท�ำงานของ NK cell หรือ T cell และ ชนิดทุติยภูมิซึ่งเกิดจากปัจจัยกระตุ้น ได้แก่ การติดเชื้อ, มะเร็ง           

เม็ดเลือด หรือโรคภูมิต้านทานต่อต้านตนเอง การรักษาประกอบด้วย รักษาปัจจัยกระตุ้น ร่วมกับใช้ยาเคมีบ�ำบัดและ        

ยากดภูมิคุ้มกัน การรักษาในระยะยาวควรท�ำการปลูกถ่ายไขกระดูก โรคนี้ไม่ควรปลูกถ่ายตับเพราะจะกลับเป็นซ�้ำได้ 
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4.	 โรคติดเชื้อไวรัส12

	 ไวรัสที่ท�ำให้เกิดภาวะตับวายเฉียบพลันในทารกที่พบบ่อย คือ herpes simplex virus (HSV), entero-

virus และ adenovirus เชื้อ HSV เป็นสาเหตุหลักของการเกิดภาวะตับวายเฉียบพลันในทารก มีอัตราตายสูงถึงร้อยละ 

8523 ทารกได้รับเชื้อจากช่องคลอดของมารดาที่มีรอยโรค หากเป็นการติดเชื้อครั้งแรกของมารดา ทารกมีโอกาสติดเชื้อ

ร้อยละ 33-50 ซึ่งสามารถป้องกันโดยการผ่าตัดคลอดทางหน้าท้อง ทารกที่ได้รับเชื้อจะสามารถเกิดโรคได้ 3 กลุ่ม ได้แก่ 

กลุ่มแรกมีรอยโรคที่ผิวหนัง, เยื่อบุตา และปาก (skin eye mucosa, SEM disease), กลุ่มที่สองมีการติดเชื้อในระบบ

ประสาทส่วนกลาง และกลุม่ทีส่ามมกีารตดิเชือ้แพร่กระจายหลายอวัยวะ ซ่ึงกลุม่นีจ้ะมอีาการทางตบัรนุแรง มกัมีอาการ

หลังอายุ 5 วัน เช่น ไข้, ตัวเหลือง, ไม่ดูดนม, ซึม หรือชัก การรักษาโดยให้ยา acyclovir ทางหลอดเลือดด�ำ ซึ่งผู้ป่วย

กลุ่มนี้มีการพยากรณ์โรคที่ไม่ค่อยดีและบางรายต้องได้รับการปลูกถ่ายตับ

การพยากรณ์โรค
การพยากรณ์โรคของภาวะตับวายเฉียบพลันในเด็กขึ้นกับหลายปัจจัย เช่น อายุ, สาเหตุ และภาวะแทรกซ้อน

ท่ีเกิดขึ้น มีเกณฑ์พยากรณ์หลายเกณฑ์เพ่ือใช้ประเมินโอกาสเสียชีวิตหรือเพื่อช่วยตัดสินใจเลือกวิธีการรักษา เช่น          

King’s College Hospital (KCH) criteria, Clichy-Villejuif criteria และ Liver injury Unit (LIU) score24,25 (ตาราง

ที่ 7) ส่วนใหญ่เป็นเกณฑ์ที่ใช้ในผู้ใหญ่ซึ่งอาจไม่เหมาะสมกับเด็ก เนื่องจากสาเหตุและการด�ำเนินโรคในเด็กแตกต่างกับ

ผู้ใหญ่ การศึกษาของ PALF study group พบว่า เกณฑ์ LIU score สามารถพยากรณ์โอกาสที่จะต้องปลูกถ่ายตับได้ดี 

แต่พยากรณ์การเสียชีวิตได้ไม่ดี และมีการน�ำมาใช้ทางคลินิกน้อย ขณะท่ีเมื่อใช้เกณฑ์ KCH ในกลุ่มผู้ป่วยเด็กตับวาย

เฉียบพลันจากสาเหตุที่ไม่ใช่จากยา acetaminophen พบผู้ป่วยเสียชีวิตจริงจากที่คาดว่าจะเสียชีวิตจาก KCH criteria 

เพียงร้อยละ 3326 และพบผู้ป่วยรอดชีวิตจริงร้อยละ 88 ในกลุ่มที่ไม่เข้าเกณฑ์การเสียชีวิต แสดงให้เห็นว่า KCH criteria 

ท�ำนายการเสียชีวิตได้ไม่ด ีแต่สามารถใช้ท�ำนายการรอดชวีติในรายทีไ่ม่เข้าเกณฑ์ได้ ยงัมีหลายคณะมคีวามพยายามศกึษา

เพิ่มเติมเพื่อประเมินระยะเวลาการปลูกถ่ายตับที่เหมาะสมในบางโรค เช่น Revised King’s Wilson’s Index (ตาราง        

ที่ 8) พบว่า ผู้ป่วยโรค Wilson ที่คะแนนมากกว่าหรือเท่ากับ 11 มีโอกาสเสียชีวิตสูง จึงควรได้รับการปลูกถ่ายตับ              

โดยสรปุในปัจจบุนัยงัไม่มเีกณฑ์การให้คะแนนทีม่คีวามแม่นย�ำสงูในการประเมนิความรนุแรงของภาวะตับวายเฉยีบพลนั

ในเด็ก ยังต้องมีการพัฒนาเกณฑ์ให้มีความแม่นย�ำมากขึ้นโดยเฉพาะต้องมีความจ�ำเพาะต่ออายุ และสาเหตุของ                  

ตับวายเฉียบพลัน

สรุป
ภาวะตับวายเฉียบพลันในเด็กเป็นภาวะฉุกเฉินที่ส�ำคัญและมีอัตราตายสูงหากไม่ได้รับการวินิจฉัยและรักษา

อย่างเหมาะสม การดูแลผู้ป่วยกลุ่มนี้อาศัยการท�ำงานร่วมกันของทีมสหสาขาวิชาชีพ กุมารแพทย์หรือแพทย์ทั่วไปควร

พิจารณาส่งต่อผู้ป่วยไปยังโรงพยาบาลที่สามารถท�ำการปลูกถ่ายตับได้ตั้งแต่เริ่มให้การวินิจฉัย รวมทั้งให้ความส�ำคัญกับ



226 From Primary to Tertiary Care: Collaboration for the Best Outcomes

ตารางที่ 7  เกณฑ์ทการพยากรณ์โรคตับวายเฉียบพลันในเด็ก (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 24,25)

King’s College Hospital (KCH) criteria 

ตับวายเฉียบพลันจากยา acetaminophen

ตับวายเฉียบพลันจากสาเหตุอื่น

Liver Injury Unit (LIU) score

pH ในเลือดแดง < 7.30 (โดยไม่ขึ้นกับระดับของอาการทางสมอง) 

หรือมีลักษณะต่อไปนี้ทุกข้อ

-	 Prothrombin time > 100 วินาที (INR > 6.5)

-	 ครีแอทินินในเลือด > 300 ไมโครโมล/ลิตร

-	 Hepatic encephalopathy ระดับ III หรือ IV  

Prothrombin time > 100 วินาที (INR > 6.5) โดยไม่ขึ้นกับระดับ

ของอาการทางสมอง 

หรือมีลักษณะต่อไปนี้อย่างน้อย 3 ข้อ

-	 อายุ < 10 ปี หรือ > 40 ปี

-	 สาเหตุเกิดจากตับอักเสบชนิด non-A/non-B หรือเกิดจากยา

-	 อาการทางสมองเกิดขึ้นหลังจากมีตัวเหลืองนานกว่า 7 วัน

-	 Prothrombin time > 50 วินาที (INR > 3.5)

-	 ค่าบิลิรูบินในเลือด > 300 ไมโครโมล/ลิตร  

LIU = [3.507 × ค่าบิลิรูบินสูงสุด (มก./ดล.)] + [45.51 × ค่า INR 

สูงสุด] + [0.254 × ค่าแอมโมเนียสูงสุด (ไมโครโมล/ลิตร)]

INR, international normalized ratio

INR, international normalized ratio; AST, aspartate transaminase

ตารางที่ 8 	Revised King’s Wilson’s Index (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 14)

คะแนน

0

1

2

3

4

บิลิรูบิน

(ไมโครโมล/ลิตร)

0-100

101-150

151-200

201-300

> 301

AST 

(ยูนิต/ลิตร)

0-100

101-150

151-200

201-300

> 301

เม็ดเลือดขาว 

(x109/ลิตร)

0-6.7

6.8-8.3

8.4-10.3

10.4-15.3

> 15.4

แอลบูมิน 

(กรัม/ลิตร)

> 45

34-44

25-33

21-24

0-20

INR

0-1.29

1.3-1.6

1.7-1.9

2.0-2.4

> 2.5
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ระบบส่งต่อที่ปลอดภัย และแม้การปลูกถ่ายตับฉุกเฉินจะเป็นการรักษาหนึ่งที่เพิ่มโอกาสรอดชีวิตของผู้ป่วยที่มีภาวะ          

ตับวายเฉียบพลัน แต่แพทย์ควรไตร่ตรองอย่างถี่ถ้วน และไม่ท�ำการปลูกถ่ายตับฉุกเฉินเร็วเกินไปหากตับสามารถฟื้นตัว  

ท�ำให้ผู้ป่วยมีโอกาสรอดชีวิตด้วยการรักษาประคับประคองอย่างเต็มที่       
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