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1. เพื่อใหท้ราบถึงสาเหตุของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั 
2. เพื่อใหท้ราบอาการและอาการแสดงของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั 
3. สามารถจ าแนกความรุนแรงของผูป่้วยโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนัได ้
4. สามารถใหก้ารรักษาเบ้ืองตน้ในผูป่้วยโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั 

ภาวะโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั คือ ภาวะท่ีมีการอกัเสบของตบัอ่อน และอาจมีผลกระทบกบั
อวยัวะอ่ืนร่วมดว้ย  โดยสามารถหายกลบัมาเป็นปกติได ้ ภาวะโรคน้ีพบวา่มีอาการแสดงออกไดต้ั้งแต่
รุนแรงนอ้ยจนถึงขั้นท่ีเสียชีวติได ้ แต่โชคดีท่ีโรคน้ีมกัพบเป็นแบบในกลุ่มท่ีไม่รุนแรงโดยพบไดถึ้ง 80% 
ของผูป่้วยท่ีเป็นตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั  แต่ถา้ในผูป่้วยท่ีเป็นกลุ่มแบบรุนแรงจะมีโอกาสเสียชีวติไดถึ้ง 
1 ใน 4 ถึง 1 ใน 3 ของผูป่้วยทั้งหมด(1) 
 ภาวะโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนัอาจพบไดป้ระมาณ 12.4 ต่อประชากร 100,000 คน(2)  และ
พบวา่อุบติัการณ์ของโรคในปัจจุบนัน้ีพบเพิ่มข้ึนมากกวา่เดิม(3)  และเป็นสาเหตุท่ีพบเป็นอนัดบัสองของ
โรคท่ีตอ้งเขา้นอนในรพ.(4)   

สาเหตุของตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนัท่ีพบไดบ้่อยไดแ้ก่  น่ิวในทางเดินน ้าดี และจากเหลา้  ส่วน
สาเหตุอ่ืน ๆ  พบไดน้อ้ยลงไป ดงัในตารางท่ี 1 

 
         1 ปัจจยัเส่ียงการเกดิตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั ( Risk Factors for Acute Pancreatitis)  
----------------------------------------------------------------------------------------------------- 

-  น่ิวในถุงน ้ าดีและทางเดินน ้ าดี (Gallstones and Choledocholithiasis) 
-  ด่ืมสุราเร้ือรัง (Chronic alcohol consumption) 
-  ยา [Drug induce pancreatitis (Furosemide, Azathiopine, Sufonamide, DDI, Pentamidine เป็นตน้)] 
-  พยาธ์ิ (Parasite obstructing ductal system) 
-  การผา่ตดัในช่องทอ้ง หรือ ในช่องอก [Surgery ( abdominal or thoracic surgery)] 
-  ภาวะไขมนัไตรกลีเซอร์ไรด ์[ Hypertriglyceridemia (triglycerides greater than 1,000 mg per dL [11.30 mmol per L])] 
-  ภาวะการติดเช้ือ [Infections (e.g., viral, bacterial, parasitic, fungal)]  
-  สารพิษ [Toxin ( scorpion venom)] 
-  ความดนัต ่า (Hypotension) 
-  แคลเซียมในเลือดสูง (Hypercalcemia, hyperparathyroidism) 
-  โรคแพภู้มิตนเอง [Autoimmune (e.g., systemic lupus erytnematosus) and Vascular (e.g., vasculitis)] 
-  บาดเจบ็บริเวณทอ้งหรือหลงัการท าหตัถการท่อน ้ าดี [Traumatic or postprocedure (e.g., endoscopic retrograde   
   cholangiopancreatography or after abdominal surgery)] 
-  พนัธุกรรม (Hereditary/ familial/ genetic causes) 
-  กายวภิาค  Anatomic (e.g., pancreas divisum)  
-  sphincter  of Oddi dysfunction 
-  ไม่ทราบสาเหตุ (Idiopathic) 
-------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 



อาการและอาการแสดงออกของโรคตับอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั 
 ผูป่้วยมีอาการปวดทอ้งท่ีบริเวณล้ินป่ีหรือบริเวณสะดือ  โดยอาการเม่ือเร่ิมปวดจนถึงปวดอยา่ง
รุนแรง  อาจใชเ้วลาประมาณ 10 นาทีจนถึงหลายชัว่โมงได ้อาการปวดมกัปวดตลอดเวลา และปวดร้าวไป
ท่ีดา้นหลงั (พบได ้50% ของผูป่้วย)   การนัง่งอตวัจะท าใหป้วดทอ้งลดลง           90% ของผูป่้วยมกัจะมี
อาการคล่ืนไส้อาเจียนร่วมดว้ย  โดยอาเจียนมกัจะรุนแรงและไม่สามารถช่วยทุเลาอาการปวดไดเ้วลาท่ี
อาเจียน 
 
ผลการตรวจร่างกายของโรคตับอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั 
 การตรวจร่างกาย ผลท่ีตรวจพบอาจไม่เหมือนกนัในผูป่้วย  เน่ืองจากความรุนแรงของโรคท่ี
แตกต่างกนั   ในกลุ่มท่ีมีอาการแบบไม่รุนแรง อาจพบแค่ปวดทอ้งเล็กนอ้ย และไม่มีทอ้งเกร็ง (Guarding) 
หรือความผดิปกติอ่ืน ๆ   ในกลุ่มท่ีมีการอกัเสบแบบรุนแรง  ผูป่้วยจะดูไม่สบาย และทอ้งมกัจะอึดมากท่ี
บริเวณล้ินป่ี  (ซ่ึงเกิดจาก ileus ของกระเพาะ, ล าไส้เล็ก และล าไส้ใหญ่)  ท่ีบริเวณทอ้งส่วนบน ทอ้งเกร็ง 
(Guarding)  และทอ้งแขง็ (Rigidity)  เสียงล าไส้ท างานลดลงหรือไม่ไดย้นิ 
 -  อาจตรวจพบ Ecchymosis ท่ีชายโครงดา้นใดดา้นหน่ึงหรือทั้ง 2 ดา้น (Gray - Turner’ s  sign) 
หรือท่ีบริเวณสะดือ (Cullen’s sign)  ถา้พบลกัษณะของ Ecchymosis เหล่าน้ี  แสดงวา่ภาวการณ์อกัเสบท่ี
รุนแรงของตบัอ่อน 
 -  อาจตรวจพบ vital sign ท่ีผดิปกติ  เช่น ชีพจร (HR) ท่ีเตน้เร็วกวา่ 100 คร้ัง/นาที ความดนัท่ีลด
ต ่าลง  จากการสูญเสียน ้าใน third-space  อุณหภูมิร่างกายของผูป่้วยมกัจะปกติในวนัแรก  แต่จะสูงข้ึนได้
ถา้มีการอกัเสบท่ีรุนแรง หรือท่ีการติดเช้ือร่วมดว้ย การหายใจจะเร็ว และต้ืน  จากภาวะ subdiaphragmapic 
inflammatory  และหายใจแบบ Dyspnea  จากภาวะของ pleural effusion, atelectasis, congestive heart 
failure หรือ ARDS ได,้   มี dullness to percussion และเสียงหายใจดา้นซา้ยท่ีลดลงจากภาวะ pleural 
effusion   
 - ผูป่้วยบางคนมี disorientation,  hallucination,  agitation  และ coma ได ้ ซ่ึงเกิดไดจ้ากการขาด
เหลา้  ความดนัท่ีต ่าลง,  เกลือแร่ท่ีผดิปกติ   ออกซิเจนในเลือดท่ีต ่าลงหรือสารพิษจากน ้ายอ่ยตบัอ่อนท่ีเขา้
สู่ระบบประสาทส่วนกลาง 
 -  ผูป่้วยบางคนมีตวัตาเหลืองไดจ้ากท่อน ้าดีอุดตนัจากตบัอ่อนท่ีบวม หรือจากน่ิวในถุงน ้าดี หลุด
มาอุดตนัในท่อทางเดินน ้าดี  
 -  อาจตรวจพบ subcutaneous nodular fat necrosis  ท่ีขา,  แต่อาจพบไดท่ี้ต าแหน่งอ่ืนอีก เช่น ท่ี
หนงัศีรษะ ตวั และกน้ เป็นตน้   Thrombophibitis ท่ีขา และภาวะ polyarthritis 
 
 
 
 
 



การวนิิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ 
 1. Serum amylase  -  amylase ถูกสร้างไดจ้ากเซลลข์องตบัอ่อน และจากต่อมน ้าลายในภาวะตบั
อ่อนอกัเสบเฉียบพลนัจะพบวา่ amylase จะเร่ิมสูงข้ึนภายใน 6 ถึง 12 ชม  เม่ือเร่ิมมีตบัอ่อนอกัเสบ และอยู่
ในเลือดไดป้ระมาณ 3-5 วนั  แต่ในบางกรณีอาจพบ amylase สูงในเลือดโดยไม่เป็นโรคตบัอ่อนอกัเสบ
หรือมีตบัอ่อนอกัเสบโดยท่ีระดบั amylase ในเลือดปกติได ้ เช่น 
 -  ภาวะท่ีมี amylase ในเลือดสูงโดยไม่มีตบัอ่อนอกัเสบ  สามารถพบไดใ้น parotitis,  salpingitis, 
tumor ของ papillary, intestinal infarction, PU perforation , ectopic  pregnancy, dissecting aortic 
aneurysm,  renal failure,  macroamylasemia เป็นตน้ 
 -  ภาวะท่ีมีตบัอ่อนอกัเสบโดยท่ีระดบั amylase อาจปกติ ไดแ้ก่ Hypertriglyceridemia, Acute 
attack on top chronic pancreatitis , Fatal  pancreatitis เป็นตน้ 
 2. Serum Lipase   lipase ถูกสร้างโดย  acinar cell ของตบัอ่อน  โดยพบวา่จะเร่ิมมีระดบัสูงข้ึนใน
เลือดตั้งแต่วนัแรกของการมีตบัอ่อนอกัเสบ และค่า lipase ในเลือดจะกลบัสู่ค่าปกติใน 8-14 วนั,  lipase 
พบวา่มี sensitivity และ specificity ท่ีดีกวา่ค่าของ amylase   แต่อยา่งไรก็ดี ค่า lipase ก็อาจสูงกวา่ปกติได้
โดยไม่มีภาวะตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั เช่น ไตวาย PU perforation, inflamed intestine เป็นตน้ 
 3. การตรวจทางห้องปฏิบติัการทัว่ไป 
  3.1  CBC พบมี WBC ท่ีสูงข้ึน,  Hct ท่ีสูงข้ึน 
  3.2  Blood sugar – สูงข้ึน 
  3.3  Liver function test – พบมีค่า Aminotransferase,  Alkaline phosphatase 
          และ serum bilirubin สูงกวา่ปกติ ไดโ้ดยเฉพาะ เม่ือมีภาวะตบัอ่อน 

        อกัเสบจาก Gallstone  
3.4 อ่ืน ๆ เช่น calcium ท่ีต ่าลง, triglyceride ท่ีสูงข้ึน 

4. ทางรังสีวนิิจฉยั (Radiologic diagnosis) 
 4.1 Abdominal plain film (sunpine และ upright)  อาจไม่พบส่ิงผดิปกติใด ๆ ในกลุ่ม
ผูป่้วยท่ีมีตบัอ่อนอกัเสบแบบไม่รุนแรง จนถึงอาจพบลกัษณะของ Generalized ileus ของล าไส้, 
colon cut off sign, sentinel loop เป็นตน้  ในกลุ่มผูป่้วยท่ีมีตบัอ่อนอกัเสบรุนแรง 
 4.2 Chest radiography มีการยกตวัของ Hemidiaphragm, พบ Lt pleural effusion, basal 
or plate-like atelectasis เป็นตน้   
 4.3 Ultrasound มกัท าใน 24 ชม.แรก  เพื่อหาสาเหตุวา่ตบัอ่อนอกัเสบเกิดจาก Gallstone 
หรือไม่  แต่ไดป้ระโยชน์นอ้ย  ถา้ใชใ้นการวนิิจฉยัตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั   เน่ืองจากตบัอ่อน
จะถูกลมในล าไส้ปิดบงัท าใหเ้ห็นลกัษณะของตบัอ่อนไดไ้ม่ชดัเจน 
 4.4 CT-scan มกันิยมใชอ้ยู ่3 กรณี คือ  
  4.4.1 เพื่อตดัสาเหตุอ่ืนท่ีท าให้เกิดอาการปวดทอ้งออกไป เช่น PU perforation  

          หรือล าไส้ขาดเลือด เป็นตน้ 
4.4.2 เพื่อดูความรุนแรงของภาวะตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั  แต่ถา้จะใชก้รณีน้ี  



          ตบัอ่อนอกัเสบจะตอ้งมีอาการเกินกวา่ 48-72 ชม.ข้ึนไป  เพราะภาวะตบั 
          อ่อนอกัเสบจะเร่ิมมี necrosis  หลงัจาก 48-72 ชม.ไปแลว้   
4.4.3 เพื่อดูภาวะแทรกซอ้นอ่ืน ๆ เช่น pseudocyst ฯลฯ 

ตัวอย่างผู้ป่วย 
 -  ผูป่้วยหญิง 41 ปี มีอาการปวดทอ้งท่ีล้ินป่ี ร่วมกบัมีอาเจียนอยา่งรุนแรงมา 1 วนั,  เม่ือนัง่งอตวั
จะดีข้ึน, ไม่มีทอ้งเสีย และปัสสาวะปกติดี  ไม่มีประวติัด่ืมเหลา้,  การใชย้าใด ๆ และอุบติัเหตุท่ีบริเวณช่อง
ทอ้งก่อนหนา้น้ี     
PE:  Tachynea, Mild icteric sclera 
 T 380C, BP 80/40 mmHg,  HR130/min, RR 28/min 
Lung :  Decrease breath sound Lt side 
Abdomen : Tender with guarding at epigastrium area, bowel sound was decrease, no loss of liver  

      dullness  
Lab :  

LFT  :AST / ALT 325/248 ; ALP /GGT 134/262 
Amylase(30-110) : 1220 , Lipase (23-300) : 2000, CRP 220 
PaO2 50 mmHg 

1. ผูป่้วยรายน้ีมีอาการปวดทอ้งเฉียบพลนั จากสาเหตุใด 
- ในภาวะปวดทอ้งเฉียบพลนัในระบบทางเดินอาหารเกิดไดจ้ากหลายสาเหตุ เช่น  
1.1 ระบบทางเดินอาหาร เช่น Bowel perforation, ischemic bowel, biliary colic, acute 

cholecystitis และ acute pancreatitis เป็นตน้ 
1.2 สาเหตุนอกระบบทางอาหาร เช่น dissecting aortic aneurysm , inferior wall MI, 

Ruptured ectopic pregnancy เป็นตน้ 
ในผูป่้วยรายน้ีมีลกัษณะปวดทอ้งทะลุไปหลงั นัง่งอตวัดีข้ึนไม่มี loss of liver dullness โรคท่ี
น่าจะเป็นไปไดม้ากท่ีสุด คือ acute pancreatitis และ จากผลเลือดพบ ALT>150(5) IU/L ร่วมกบั
ไม่มีประวติัการด่ืมเหลา้ ประวติัการใชย้าต่างๆ และอุบติัเหตุในบริเวณทอ้ง สาเหตุท่ีน่าจะท าให้
เกิด acute pancreatitis ในผูป่้วยรายน้ีมากท่ีสุดคือ Gallstone 

2. ท่านจะใหพ้ิจารณาผูป่้วยนอนในโรงพยาบาลท่ีแผนกทัว่ไป หรือ ICU  
ในผูป่้วยภาวะตบัอ่อนอกัเสบแบบไม่รุนแรง จะพบโอกาสเสียชีวติไดป้ระมาณ 5%   แต่ถา้เป็น
ชนิดรุนแรงจะมีโอกาสเสียชีวติไดสู้งถึง 10-50%  ในกลุ่มท่ีมีอาการรุนแรง  ผูป่้วยจะมีอาการแย่
ลงอยา่งรวดเร็วใน 24 ถึง 48 ชม.แรก  โดยสาเหตุเสียชีวติท่ีส าคญัในอาทิตยแ์รกคือภาวะของ
หวัใจและหลอดเลือดท่ีลม้เหลว  และระบบทางเดินหายใจลม้เหลว    จึงเห็นไดว้า่การดูแลผูป่้วย
ท่ีมีอาการอกัเสบอยา่งรุนแรง จ าเป็นตอ้งดูแลอยา่งใกลชิ้ด  จึงควรพิจารณาใหผู้ป่้วยนอนอยูใ่น 
ICU  การจ าแนกผูป่้วยท่ีมีความรุนแรงจึงมีความจ าเป็นอยา่งมากในช่วงแรก ปัจจุบนัมีการใช ้



scoring และผลทางหอ้งปฏิบติัการหลายอยา่งเพื่อใชใ้นการจ าแนกผูป่้วยตบัอ่อนอกัเสบท่ีรุนแรง 
เช่น 

2.1 Ranson’s criteria(6,7) 
Ranson’s 11 Prognostic Criteria for Pancreatitis 
Parameter 1974 Criteria for 

Nongallstone Pancreatitis 
1982 Criteria for Gallstone 
pancreatitis 

วนัท่ีนอนโรงพยาบาล (At Admission)   
อาย ุ(ปี) [Age (years)] >55 >70 
จ านวนเมด็เลือดขาว [White blood cell 
count (cells/mm3)] 

>16,000 >18,000 

ระดบัน ้าตาลในเลือด [Blood glucose 
(mg/dL)] 

>200 >220 

Lactate dehydrogenase (IU/L) >350 >400 
Aspartate aminotransferase (U/L) >250 >250 
48 ชม. หลงันอนโรงพยาบาล (During 
Initial 48 Hours) 

  

จ  านวนความเขม้ขน้เลือดท่ีลดลง
[Decrease in hematocrit (%)] 

>10 >10 

Increase in blood urea nitrogen (mg/dL) >5 >2 
Calcium (mg/dL) <8 <8 
pO2 (mm Hg) <60 NA 
Base deficit (mEq/L) >4 >5 
Estimated fluid sequestration (L) >6 >4 

Data from Ranson JHC, Rifkind KM, Roses DF, et al : Prognostic signs and the role of operative management in acute 
pancreatitits. Surg Gynecol Obstet 139:69;1974: and Ranson JHC: Etiological and prognostic factors in human acute pancreatitis: A 
review. Am J Gastroenterol 77:633;1982. NA, not applicable. 

โดยจะวนิิจฉยัวา่เป็นตบัอ่อนอกัเสบแบบรุนแรง เม่ือคะแนน >3 
2.2 Imrie score(8) โดยใชค้ะแนนมากกวา่ >3 คะแนน 

 
Imrie scoring system  
อาย ุมากกวา่ 55 ปี     
เมด็เลือดขาว (White blood cell count > 15,000 per mm3 (15.0 x 109 per L) 
ระดบัน ้าตาลในเลือด (Blood glucose > 180 mg per dL (10 mmol per L) in patients without  diabetes) 
Serum lactate dehydrogenase > 600 U per L  



Serum AST or ALT > 100 U per L 
Serum calcium < 8 mg per dL  
PaO2 < 60 mm Hg 
ระดบัไข่ขาวในเลือด [Serum albumin < 3.2 g per dL (32 g per L)] 
Serum urea > 45 mg per dL (16.0 mmol per L) 
Scoring : One point for each criterion met 48 hours after admission  
 

2.3 Apache II(9)– โดยใชค้ะแนน > 8 คะแนนในการวนิิจฉยัวา่เป็นตบัอ่อนอกัเสบ
แบบรุนแรง ( 12 variables , grade 0-4) 

2.4 C-Reactive protein(10) – โดยค่าสูงกวา่ 150 mg/dl สามารถตรวจไดใ้น 72 
ชม.แรก   แต่ตอ้งไม่มีภาวะอ่ืน ๆ ท่ีอาจท าใหค้่า C-Reactive protein สูงข้ึนได ้
เช่น ปอดอกัเสบ  ทางเดินน ้าดีอกัเสบ  การติดเช้ือทางเดินปัสสาวะ เป็นตน้ 

2.5 CT-scan(11) – Balthazar’s classification 
CT Severity Index 
CT grade 
A is normal pancreas (0 point) 
B is edematous pancreas (1 point) 
C is B plus mild extrapancreatic change (2 point) 
D is severe extrapancreatic changes plus one fluid collection (3 point) 
E is multiple or extensive fluid collections (4 point) 
Necrosis score 
None (0 point) 
> One third (2 points) 
< One third but less than one half (4 points) 
> One half (6 points) 
Scoring: CT grade + necrosis score 
 

คะแนน Morbidity Mortality 
0 – 3 8% 3% 
4 – 6 35% 6% 

7 – 10 92% 17% 
แต่อยา่งไรก็มีดี การดูภาวะ Necrosis ของตบัอ่อน ตอ้งท าหลงัจาก 48-72 ชม.หลงัเร่ิมมีอาการไปแลว้ 

2.6 Organ failure 
-  Shock : systolic blood pressure < 90 mmHg 



-  Pulmonary insufficiency : PaO2 <60 mmHg  
-  Renal failure : serum creatinine > 2 mg/dl 
-  Gastrointestinal bleeding : >500 cc/ 24 วนั 

2.7 Local complication : necrosis, abscess และ Pseudocyst  
2.8 อ่ืนๆ เช่น  urine trypsinogen activity peptide(12), procalcitonin(13), IL-6 (14) 

ซ่ึงในผูป่้วยรายน้ีพบวา่ผูป่้วยมีความดนัต ่า และมี PaO2 <60 mmHg  ซ่ึงเขา้ไดก้บัภาวะตบัอ่อน
อกัเสบแบบรุนแรง  จึงควรใหผู้ป่้วยนอนในห้อง ICU 

3. ท่านจะใหก้ารรักษาขั้นตน้ในผูป่้วยรายน้ีอยา่งไร 
  ในผูป่้วยท่ีเป็นแบบไม่รุนแรงจะใหน้อนในโรงพยาบาล ร่วมกบัให ้ IV fluid, NPO, ยาแก้
ปวด เฝ้าระวงัไวจ้นกวา่จะหายปวดทอ้ง และเม่ือเร่ิมมีเสียงล าไส้กลบัมาท างานก็เร่ิมให้
รับประทานอาหารได ้

     แต่ในผูป่้วยรายน้ีอยูใ่นกลุ่มท่ีมีอาการแบบรุนแรงจึงควร 
- งดน ้า และอาหาร  
- ใหย้าแกป้วด เช่น Meperidine,  แต่ไม่ควรใช ้Morphine  เน่ืองจากมีรายงานการเพิ่มแรง

ตนัของ sphincter of Oddy และท าใหร้ะดบั amylase สูงข้ึนได ้
- NG tube จะใส่ในกรณีท่ีคนไขมี้อาการอาเจียนตลอดเวลาหรือ Bowel ileus  เพื่อลด

โอกาสเกิด aspiration pneumonia 
- การใหส้ารน ้าเกลือ นิยมให ้isotonic saline หรือ colloid โดยอาจตอ้งใหถึ้ง 5-10 L ใน 24 

ชม.แรก  โดย keep CV P ประมาณ 8-12 cm.น ้า เพื่อไม่ให้เกิดภาวะน ้าเกิน และ 
congestive heart failure  

- การดูแลทางเดินหายใจ – ให ้O2 เม่ือ O2 saturation <90% 
- ใหก้ารดูแลทาง metabolic ต่าง ๆ  เช่น ภาวะน ้าตาลสูง, calcium ในเลือดต ่า เป็นตน้  โดย

จะแกภ้าวะ calcium ต ่า  ก็ต่อเม่ือมีภาวะ neuromuscular irritability  
- การให ้H2-blocker หรือ PPI จะใหเ้พื่อป้องกนั stress ulcer เช่น ผูป่้วยตอ้งใช ้ventilator 

ฯลฯ 
- การใหส้ารอาหาร ปัจจุบนัมีวิธีการใหส้ารอาหารในผูป่้วยตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั แบบ

รุนแรงอยู ่3 วธีิ คือ 
1.  TPN           2.  NJ-tube(15)  3.  NG-tube(16) 
โดยพบวา่การให้อาหารทาง NJ และ NG จะพบวา่ประหยดั ลดการติดเช้ือ  และมี 
Morbidity และ Mortality นอ้ยกวา่การใหส้ารอาหารทาง TPN 

- การดูแลใน ICU ควรดู urine output และ VS ทุก 1 ชม. ดู central venous pressure line 
ทุก 6 ชม. 

- ตรวจเลือด Hct, BS, electrolyte ทุก 6-8 ชม. 



- ตรวจ CBC, coagulogram, TP, albumin, BUN, Cr, electrolyte, calcium, magnesium ทุก
วนั  

4. ผูป่้วยรายน้ีสมควรท า ERCP และตดัถุงน ้าดีเม่ือไร 
- จากขอ้มูลพบวา่การท า early ERCP ใน 72 ชม.จะไดผ้ลดีกบัผูป่้วยท่ีเป็น Gallstone 

pancreatitis ท่ีมีภาวะของ obstructive jaundice(17)   
- ในผูป่้วย Gallstone pancreatitis ถา้ไม่ไดต้ดัถุงน ้าดีออก พบวา่ 30-50% จะมีอาการของ 

Gallstone pancreatis เกิดข้ึนไดใ้หม่ภายใน 108 วนั(18)  ดงันั้นกรณีท่ีมีตบัอ่อนอกัเสบจาก 
Gallstone ทั้งแบบรุนแรงและไม่รุนแรง จึงควรตดัถุงน ้าดีเม่ือผูป่้วยหายจากภาวะตบัอ่อน
อกัเสบ(19) 

5. การให ้ATB ตั้งแต่ตน้จะสามารถป้องกนัการเกิด infected pancreatic necrosis ในผูป่้วย severe 
acute pancreatitis ไดห้รือไม่ 

-   ภาวะ pancreatic necrosis มกัจะพบในกลุ่มผูป่้วยท่ีเป็นภาวะตบัอ่อนอกัเสบแบบรุนแรง  
โดยพบการติดเช้ือได ้20-50% เม่ือมี necrosis มากกวา่  50% (20, 21)  โดยเช้ือท่ีพบไดบ้่อย เช่น 
E. coli, K pneumoniae และ Enterococus spp. 
-  ภาวะ infected pancreatic necrosis มกัเกิดตอนอาทิตยท่ี์ 3  และจะมีโอกาสเสียชีวติไดสู้ง 
จากการศึกษา เร่ืองการใช ้ATB (cefuroxime, ciprofloxacin และ Imipenem)  เพื่อป้องกนัการ
เกิด infection ในผูป่้วยท่ีมี pancreatic necrosis นั้น พบวา่ขอ้มูลมีทั้งท่ีสนบัสนุน(22,23,24)วา่
สามารถลดการติดเช้ือและลดอตัราการตายได ้รวมทั้งท่ีไม่สนบัสนุน(25) เพราะพบวา่กลุ่มท่ี
ได ้ATB  เม่ือติดเช้ือแลว้มกัจะเกิดกลุ่มเช้ือโรคท่ีด้ือยาหรือเช้ือรา  และไม่เปล่ียนอตัราการ
ตายท่ีชดัเจน  สรุปในปัจจุบนัน้ีจึงยงัไม่มีแนวทางท่ีชดัเจนในการใหย้า ATB เพื่อป้องกนั
ภาวะ Infected pancreatic necrosis 
ในผูป่้วยท่ีสงสัยวา่จะมี  ภาวะ infected pancreatic necrosis (ไขสู้ง, ปวดทอ้งมาก, มี 
อาการsepsis หรือมีเมด็เลือดขาวข้ึน)  แนะน าใหท้  า 

- ส่ง Hemoculture   
- CT scan  ถา้พบ air ใน extraluminal retroperitoneal ก็สามารถใหก้ารวนิิจฉยัวา่เป็น infected 

pancreatic necrosis 
- percutaneous fine needle aspiration แลว้ส่งยอ้ม gram strain และ culture   

การรักษา infected pancreatic necrosis จะใหก้ารรักษาโดยการผา่ตดั (necrosectomy)  
ร่วมกบัการใหย้าฆ่าเช้ือ  

6. จะเร่ิมใหผู้ป่้วยรับประทานอาหารไดเ้ม่ือไร 
-  ผูป่้วยจะเร่ิมใหกิ้นเม่ือไม่มีอาการปวดทอ้ง  ไม่มีคล่ืนไส้อาเจียน  และเสียงล าไส้กลบัมา
ท างานไดป้กติ  โดยจะเร่ิมให้ clear liquid diet  (no or very few calories) แลว้ค่อย ๆ เพิ่ม 
protein ในอาหารข้ึนไปชา้ ๆ  โดยท่ียงัเป็น low fat  เม่ือผูป่้วยเร่ิมรับประทานไดดี้ ไม่มี
อาการปวดทอ้งหรือคล่ืนไส้อาเจียน  ให้เพิ่ม fat ในอาหารได ้  



 
สรุป   ภาวะโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลนั เป็นภาะท่ีพบไดบ้่อย  และปัจจุบนัพบโรคน้ีมากข้ึนกวา่เดิม  
การวนิิจฉยัการแยกโรคและความรุนแรงผูป่้วยไดอ้ยา่งถูกตอ้งในระยะแรก รวมทั้งการใหก้ารรักษา
เบ้ืองตน้อยา่งถูกวธีิ จึงมีความส าคญัอยา่งมากในการลดอตัราตายของผูป่้วยในโรคน้ี 
 
Key Index 

1. Acute pancreatitis 
2. Gray - Turner’s sign 
3. Cullen’s sign  
4. Colon cut off sign 
5. Sentinel loop 
6. Ranson’s criteria 
7. Imrie scoring system 
8. Apache II 
9. C-Reactive protein  
10. Balthazar’s classification 
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