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ค ากล่าวรายงาน 
โดย 

รองศาสตราจารย์ เรือเอก นายแพทย์มานพชัย ธรรมคันโธ 
ประธานคณะอนุกรรมการจัดประชุมวิชาการ 
ราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย 

เนื่องในพิธีเปิดการประชุมวิชาการกลางปี พ.ศ. 2565 
 

 

กราบเรียน ท่านอดีตผู้บริหารราชวิทยาลัยฯ  คณะผู้บริหารราชวิทยาลัยฯ คณะอนุกรรมการจัดประชุม
วิชาการ และท่านสมาชิกราชวิทยาลัยฯ ที่เคารพทุกท่าน 
 

การประชุมวิชาการกลางปี พ.ศ. 2565 ราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย ระหว่างวันอังคารที่ 
26 - วันศุกร์ที่ 29 เมษายน พ.ศ. 2565 ณ โรงแรมดุสิตธานีหัวหิน จังหวัดเพชรบุรี โดยมีธีมของการประชุมคือ 
TALKING OB-GYN 2022   

วัตถุประสงค์ของการจัดประชุมวิชาการครั้งนี้ เพ่ือเป็นการเผยแพร่ เพ่ิมพูน ยกระดับความรู้ เทคโนโลยี
และนวัตกรรมด้านสูติศาสตร์-นรีเวชวิทยา ทางคณะอนุกรรมการจัดประชุมวิชาการได้พิจารณากลั่นกรอง 
รวบรวมและเลือกสรรหัวข้อการประชุมวิชาการ ซึ่งเป็นที่น่าสนใจ ทันสมัย ตลอดจนน าเสนอความก้าวหน้าทาง
วิชาการด้านสูติศาสตร์-นรีเวชวิทยา ซึ่งผู้เข้าร่วมประชุมสามารถน ากลับไปประยุกต์ใช้ในการเรียนและเวชปฏิบัติ
ได้อย่างถูกต้องและมีมาตรฐานสากล ทัดเทียมนานาอารยประเทศ โดยรูปแบบของการจัดประชุมวิชาการ
แบ่งเป็น 2 ส่วน ส่วนแรกเป็น Precongress workshop จ านวนทั้งสิ้น 7 workshop ซึ่งจัดขึ้นในวันอังคารที่ 
26 เมษายน พ.ศ. 2565 ที่ผ่านมา ส่วนที่ 2 เป็น Main Congress จัดระหว่างวันพุธที่  27- วันศุกร์ที่ 29 
เมษายน พ.ศ. 2565 รวมทั้งสิ้นเป็นเวลา 4 วัน โดยการจัดประชุมได้มีการพัฒนารูปแบบการน าเสนอ เพ่ือให้เกิด
ความน่าสนใจในการประชุม เช่น การน าเสนอโดยวิทยากรเดี่ยว วิทยากรกลุ่ม และการน าเสนอข้อมูลแบบ
เหรียญ 2 ด้าน ซึ่งมีความเห็นแตกต่างกัน  ซึ่งการประชุมครั้งนี้ถือได้ว่าแม้จะอยู่ในช่วงสถานการณ์การแพร่
ระบาดของโรคโควิด-19 ก็มีสมาชิกและผู้สนใจลงทะเบียนเข้าร่วมประชุม On site 770 คน และร่วมประชุม
แบบ virtual conference 275 คน รวมถึง ได้รับการสนับสนุนอย่างอบอุ่นจากบริษัทผลิตภัณฑ์ยาและ
เวชภัณฑ์จ านวน 52 บูธ นอกเหนือจากความเข้มข้นทางเนื้อหาวิชาการ ตลอดทั้ง 4 วันแล้ว ยังเป็นช่วงเวลาที่ดี
ในการได้กลับมาพบปะสังสรรค์ในหมู่มวลสมาชิกของราชวิทยาลัยฯ เพ่ือให้ได้มีโอกาสแลกเปลี่ยนประสบการณ์ 
ตลอดจนพูดคุยปัญหา ไตร่ถามสารทุกข์สุกดิบ ในการท างานและชีวิตทั่วไป รวมถึงเป็นการกระชับความสัมพันธ์ 
และสร้างความเข้าใจอันดีงาม และเพ่ิมความสมานฉันท์ในหมู่มวลสมาชิกด้วย  

บัดนี้ได้เวลาอันสมควรแล้ว กระผมในฐานะประธานคณะอนุกรรมการจัดประชุมวิชาการ ขอเรียนเชิญ
ท่านประธานราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย ศาสตราจารย์คลินิกเกียรติคุณ นายแพทย์วิทยา       
ถิฐาพันธ์ กล่าวเปิดประชุม การประชุมวิชาการกลางปี พ.ศ. 2565 ครั้งนี้ด้วยครับ ขอบพระคุณครับ 
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ค ากล่าวเปิดประชุม 
โดย 

ศาสตราจารย์คลินิกเกียรติคุณ นายแพทย์วิทยา ถิฐาพันธ์ 
ประธานราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย 

เนื่องในพิธีเปิดการประชุมวิชาการกลางปี พ.ศ. 2565 
 

 
ท่านอดีตประธานราชวิทยาลัยฯ อดีตผู้บริหารราชวิทยาลัยฯ คณะผู้บริหารราชวิทยาลัยฯ สูติแพทย์อาวุโส      
ยุวสูตินรีแพทย์ แพทย์ประจ าบ้าน และท่านผู้มีเกียรติทุกท่าน  
 

ราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย มีบทบาท และหน้าที่ในการท ากิจกรรมต่างๆ หลากหลาย
และมากมาย แต่ในความเห็นส่วนตัวของผม ผมคิดว่ากิจกรรมที่ราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย   
ต้องให้ความส าคัญเป็นล าดับต้นๆ คือ การจัดประชุมวิชาการและการประชุมสามัญประจ าปี เนื่องจากจะเป็น
โอกาสส าคัญซึ่งมีเพียงปีละ 1-2 ครั้งเท่านั้น ที่คณะผู้บริหาร คณะอนุกรรมการฝ่ายต่างๆ ของราชวิทยาลัยฯ 
และมวลสมาชิกของราชวิทยาลัยฯ ที่กระจายกันอยู่ทั่วประเทศไทย จะได้มารวมตัวกันเพื่อรับรู้รับทราบความรู้
ทางวิชาการที่มีการเปลี่ยนแปลงอยู่ตลอดเวลา จากผู้มีความรู้ความสามารถในหลากหลายสาขาวิชา และ
หลากหลายสถาบัน ที่ส าคัญยิ่งไปกว่านั้นก็คือ การประชุมนี้จะท าให้สมาชิกของราชวิทยาลัยฯ มีโอกาสพบปะ
สังสรรค์ และร่วมระลึกถึงอดีตที่เคยฝึกอบรมหรือท างานร่วมกัน อาจารย์กับศิษย์ เพ่ือนกับเพ่ือน พ่ีกับน้อง     
จะได้มีโอกาสมาพบกัน  

เป็นที่น่าเสียดายว่าในช่วงระยะเวลาประมาณ 2 ปีที่ผ่านมา ราชวิทยาลัยฯ จ าเป็นต้องว่างเว้นการ    
จัดประชุมวิชาการในลักษณะที่มีการมารวมตัวกันของมวลสมาชิก เนื่องจากการระบาดของโรคโควิด-19 ดังที่
สมาชิกทุกท่านทราบกันดีอยู่แล้ว  

ในปีนี้แม้ว่าสถานการณ์ของโรคโควิด-19 จะยังคงมีอยู่แต่ความรุนแรงของโรคก็ลดลงไปมากแล้ว   
คณะผู้บริหารราชวิทยาลัยฯ จึงมีการประชุมและมีความเห็นร่วมกันว่า ถึงเวลาที่เราจะต้องจัดประชุมวิชาการ
ประจ าปี ในลักษณะที่มีการรวมตัวของมวลสมาชิกขึ้นได้แล้ว และจึงเป็นที่มาของการประชุมวิชาการกลางปี  
ในครั้งนี้  

ในการจัดการประชุมครั้งนี้ นอกเหนือจากการบรรยายทางวิชาการ การประชุมเชิงปฏิบัติการแล้ว 
คณะอนุกรรมการจัดประชุมวิชาการได้จัดให้มีกิจกรรมต่างๆ ขึ้นมาอีกหลายประการ เช่น การตอบปัญหา     
ชิงรางวัลของแพทย์ประจ าบ้าน การเปิดตัวชมรมยุวสูตินรีแพทย์ ราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย 
และที่ส าคัญอีกประการหนึ่งคือ การจัดพิธีมอบวุฒิบัตรฯ ให้แก่แพทย์ประจ าบ้าน และแพทย์ประจ าบ้าน      
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ต่อยอดที่จบการฝึกอบรมใน ปี พ.ศ. 2563 ซึ่งงานพิธีนี้ต้องถูกระงับไว้เป็นเวลานานจากสถานการณ์ของ      
โรคโควิด-19 

ผมได้รับทราบจากคณะอนุกรรมการจัดประชุมวิชาการว่า ในการประชุมครั้งนี้ มีผู้ให้ความสนใจสมัคร
เข้ามาร่วมประชุมในลักษณะ On site ถึง 770 คน และยังมีสมัครเข้าร่วมประชุมในลักษณะ On line อีกถึง 
275 คน ซึ่งเป็นจ านวนที่มากกว่าการประชุมครั้งก่อนๆ ที่ผ่านมา  

การประชุมวิชาการครั้งนี้ จัดในชื่อของการประชุมว่า Talking OB-GYN 2022 ซึ่งมี Pre-Congress 
workshop ถึ ง 7 เรื่องใน  1 วัน  และ Main congress อีก  3 วัน  ซึ่ ง Main congress ประกอบด้ วย 
President’s Talk 1 เรื่อง, Scientific Lectures 6 เรื่อง, Debate Session 1 เรื่อง, CPG Presentation       
1 เรื่อง, Soloist Lecture 1 เรื่อง, Special Lecture 6 เรื่อง, Interhospital Conference 1 เรื่อง, และยังมี 
Breakfast Symposium อีก 1 เรื่อง ซึ่งผมมั่นใจว่า ผู้เข้าร่วมประชุมทุกท่านจะได้ความรู้ ใหม่ๆ เพ่ือน าไปใช้
ประกอบวิชาชีพเวชกรรมของทุกท่าน 

คณะผู้บริหารราชวิทยาลัยฯ ขอขอบคุณบริษัทผลิตภัณฑ์และเครื่องมือแพทย์ทุกๆ บริษัท ที่ให้การ
สนับสนุนในการจัดประชุมครั้งนี้ ถ้าปราศจากความสนับสนุนจากทุกท่าน การประชุมครั้งนี้ก็คงด้อยค่าลงไป 
ไม่น้อย 

ท้ายที่สุดนี้ ขอขอบพระคุณคณะอนุกรรมการจัดประชุมวิชาการทุกท่าน ที่ได้ทุ่มเทการท างานอย่าง
เต็มที่จนท าให้การประชุมวิชาการครั้งนี้ มีเนื้อหาวิชาการที่ทันสมัยครบถ้วนทุกสาขาวิชาการ รวมทั้งยังจัด
กิจกรรมอีกหลากหลายและมากมาย ซึ่งผมมั่นใจว่าจะท าให้การประชุมครั้งนี้มีชีวิตชีวา มีสีสัน ก่อให้เกิด  
ความรัก ความสามัคคี และความประทับใจ ของมวลสมาชิกไปอีกยาวนาน 

 
บัดนี ้ได้เวลาอันควรแล้ว ขอเปิดการประชุมวิชาการกลางปี พ.ศ. 2565 ณ บัดนี้ 
 

ขอขอบพระคุณ 
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ปัจฉิมโอวาท 
ในพิธีมอบวุฒิบัตรฯ ของราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย 

โดย ศาสตราจารย์คลินิกเกียรติคุณนายแพทย์วิทยา ถิฐาพันธ์ 
ประธานราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย 

วันที่ 27 เมษายน พ.ศ. 2565 
 

 

 
ในนามราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย ผมขอแสดงความยินดีกับทุกท่านที่ได้รับวุฒิบัตรสาขา

สูติศาสตร์และนรีเวชวิทยา อนุสาขามะเร็งนรีเวชวิทยา อนุสาขาเวชศาสตร์การเจริญพันธุ์ อนุสาขาเวชศาสตร์
มารดาและทารกในครรภ์ และอนุสาขาเวชศาสตร์เชิงกรานสตรีและศัลยกรรมซ่อมเสริม ที่ได้ทุ่มเทก าลังกาย 
ก าลังใจ และสติปัญญาในการฝึกอบรม จนประสบความส าเร็จที่ส าคัญยิ่งในชีวิตในครั้งนี้ ขอขอบคุณสถาบัน
ฝึกอบรม และคณาจารย์ทุกท่านที่ได้ประสิทธิ์ประสาทความรู้ ทักษะ และการดูแลอย่างดีที่ให้กับผู้เข้ารับการ
ฝึกอบรม จนส าเร็จการฝึกอบรมเป็นแพทย์ผู้เชี่ยวชาญตามวัตถุประสงค์ของราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่ง
ประเทศไทย รวมทั้งสิ้น 135 คน 

ก่อนจะจากกันไปภายหลังวันนี้  ผมอยากจะขอฝากข้อคิ ดให้ทุกท่าน ซึ่ง ณ วันนี้  ถือว่าได้เป็น           
สูตินรีแพทย์อย่างเต็มภาคภูมิแล้ว บางประการดังต่อไปนี้ 

1.  จากการที่ทุกท่านได้กล่าวค าปฏิญาณตนซึ่งจบลงไปเมื่อสักครู่นี้ ผมอยากจะเรียนให้ทราบว่าผมมี
โอกาสได้ร่วมฟังเนื้อหาของค ากล่าวนี้มาเป็นเวลานับ 10 ปี แล้ว ผมมีความเห็นว่าเนื้อหาของค าปฏิญาณยังคง
เหมือนเดิมไม่เปลี่ยนเลย ที่เปลี่ยนคือผู้คนที่กล่าวค าปฏิญาณนี้ ผมมีความเห็นว่าค าปฏิญาณที่พวกท่านได้กล่าว
มานั้น มีเนื้อหาที่ดีงาม สมบูรณ์ และครบถ้วนดีแล้ว ผมหวังว่าทุกท่านจะด าเนินชีวิตของการเป็นสูตินรีแพทย์
โดยประพฤติปฏิบัติตามถ้อยค าที่ทุกท่านได้กล่าวมานั้น หวังว่าคงไม่ใช่ค าพูดที่ออกเพียงจากปาก โดยไร้ซึ่ง
ความรู้สึกนึกคิด ไร้จิตวิญญาณ หรือมีความรู้สึกนึกคิดในทางที่ตรงกันข้ามกับถ้อยค าที่ทุกท่านกล่าว 

2.  สถานการณ์ของโลกในปัจจุบันมีความสับสนวุ่นวายและเปลี่ยนแปลงอย่างรวดเร็ว ในทุ กๆ ด้าน 
นิยามของค าว่า ความดี ความชั่ว ความถูกต้อง และความผิดพลาด ก็มีมากมายหลากหลายตามไปด้วย           
ซึ่งบ่อยครั้งท าให้การใหน้ิยามเหล่านี้ท ายาก และสับสนปนเปกันไปหมดในแต่ละสถานการณ์  ผมขอให้ทุกท่านมี 
“สติ” คิดให้รอบคอบก่อนจะพูด ก่อนจะเขียน หรือก่อนจะท าการใดๆ ก็ตาม เพ่ือให้ชีวิตท่านพบแต่ความดีงาม
และความสุข 

3.  ในการดูแลรักษาผู้ป่วยทุกคนที่มาขอรับบริการจากท่าน ขอให้นึกเสมอว่า เขาเป็นมนุษย์
เช่นเดียวกับทุกท่าน เป็นคนที่มีชีวิต มีความคิด มีจิตใจ มีอารมณ์ มีความคาดหวัง พวกเขาไม่ใช่เพียงสิ่งของที่จะ
มาหาเพ่ือให้ท่านรับจ้างซ่อมแซมชีวิต จงดูแลพวกเขาด้วย “จิตใจที่เปี่ยมด้วยความกรุณา” มองเห็นความมีชีวิต
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ของพวกเขาในแง่มุมอ่ืนๆ ซึ่งควรได้รับการดูแลช่วยเหลือด้วยเช่นกัน ไม่ใช่คิดแค่เพียงโรคภัยไข้เจ็บที่เขาต้องการ
การรักษาเท่านั้น 

4.  จงดูแล “สุขภาพของตัวเอง” ด้วยนะครับ การที่ท่านจะดูแลรักษาผู้ อ่ืนได้ดี ตัวท่านเองต้องมี
สุขภาพดีก่อน ขอให้ทุกท่านเป็นคนที่มีสุขภาพกายและสุขภาพใจที่ดี สมบูรณ์แข็งแรง ปราศจากโรคภัย     
ด ารงชีวิตอย่างถูกสุขลักษณะ ท างาน ออกก าลังกาย รับประทานอาหาร พักผ่อน  อย่างพอเหมาะ พอควร      
นะครับ 

5.  ขอให้มีความสุขจากความสัมพันธ์ที่ดีกับเพื่อนมนุษย์ทุกคน ทั้งคนใกล้ตัว และคนในครอบครัว เช่น 
พ่อ แม่ พี่ น้อง และญาติสนิท รวมทั้งเพ่ือนฝูง และผู้ร่วมงาน 
 

สุดท้าย ผมขอให้ชีวิตของทุกท่านที่จะด าเนินต่อไปนับตั้งแต่วันนี้ จงเป็น “ชีวิตที่มีคุณค่า” ต่อตัวเอง 
ต่อครอบครัวอันเป็นที่รัก ต่อประชาชนผู้เจ็บป่วย และต่อสังคมประเทศชาติ นะครับ 
 

ขอให้เชื่อเถอะครับว่า การด าเนินชีวิตของท่านโดยเฉพาะ “การเป็นสูตินรีแพทย์” ของท่าน จะถูก
บันทึกไว้เป็นประวัติศาสตร์ให้ เล่าขานต่อไปอย่างแน่นอน อาจเป็นประวัติศาสตร์เพียงในครอบครัว 
ประวัติศาสตร์ในกลุ่มคนขนาดเล็ก หรือประวัติศาสตร์ในระดับประเทศ ระดับโลก ท่านอยากมีประวัติศาสตร์
เช่นไร ท่านก็ต้องมีความฝัน และการกระท าในลักษณะที่สอดคล้องกับประวัติศาสตร์ที่ท่านต้องการให้ได้รับการ
บันทึกนั้น ผมมีความฝันว่า ประวัติศาสตร์ที่ทุกท่านจะสร้างขึ้นจะเป็นประวัติศาสตร์ของผู้ที่ท าให้โลกดีขึ้น      
นะครับ 

 
ขอบคุณครับ 
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การประชุมวิชาการกลางปี พ.ศ. 2565 
วันอังคารที่ 26 - วันศุกร์ที่ 29 เมษายน พ.ศ. 2565 

 ณ โรงแรมดุสิตธานี หัวหิน จังหวัดเพชรบุรี 
THEME: Talking OB-GYN 2022 

 

วันอังคารที่ 26 เมษายน พ.ศ. 2565 
 
Workshop 1  จัดโดย คณะอนุกรรมการนรีเวชระบบทางเดินปัสสาวะและเวชศาสตร์ซ่อมเสริม 
ห้องนภาลัย A   
09.30 - 10.00 น. ลงทะเบียน 
10.00 - 10.40 น. Pessary use for Pelvic Organ Prolapse and Urinary Incontinence 

วิทยากร   ผศ.พญ.รุจิรา วัฒนายิ่งเจริญชัย 
ผู้ด าเนินการอภิปราย รศ.นพ.สุวิทย์ บุณยะเวชชีวิน 

10.40 - 12.00 น. ฝึกใส่ Pessary ในหุ่นจ าลอง 
 
 

Workshop 2  จัดโดย คณะอนุกรรมการนรีเวชระบบทางเดินปัสสาวะและเวชศาสตร์ซ่อมเสริม 
ห้องนภาลัย A   Obstetrics Anal Sphincter Injury Surgery (OASIS)  
12.30 - 13.00 น. ลงทะเบียน 
13.00 - 13.40 น. Anatomy, classification and management 
     วิทยากร   ผศ.นพ.ธนพันธ์ ชูบุญ    
13.40 - 14.00 น. Surgical techniques for OASIS  

วิทยากร   พญ.มาลีชาติ ศรีพิพัฒนะกุล 
ผู้ด าเนินการอภิปราย  รศ.นพ.สุวิทย์ บุณยะเวชชีวิน 

14.00 - 16.00 น. ฝึกผ่าตัดในหุ่นจ าลอง (Hand-on Experience) 
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Workshop 3 จัดโดย คณะอนุกรรมการผ่าตัดผ่านกล้อง และคณะอนุกรรมการฝึกอบรมและสอบ 
เพ่ือประกาศนียบัตรในวิชาชีพเวชกรรม ด้านการผ่าตัดผ่านกล้องทางนรีเวช 

ห้องนภาลัย B   
13.00 - 14.40 น.   Hysteroscopic Lecture  
 

Topic Speakers 
Introduction of Hysteroscopy (5 min) ผศ. (พิเศษ) พญ.อรัญญา ยันตพันธ์ 
Indication and contraindication of operative hysteroscopy  
(15 min)  

ผศ.นพ.วรเดช หงษ์สาคร  

Instrumentation of the Hysteroscopy (15 min)  รศ.พญ.ญาดา ติงธนาธิกุล  
Electrosurgery of Hysteroscopy (15 min)  ศ.นพ.หเทิญ ถิ่นธารา  
Mechanical morcellator of hysteroscopy (15 min)  ผศ.นพ.ชัยณรงค์ โชคสุชาติ  
Distension Media (15 min)  พญ.รัชดาพร ฤกษ์ยินดี  
Complications of Hysteroscopic surgery (15 min)  นพ.ศุภฤกษ์ พงษ์สาระนันทกุล  
Introduction of Workshops (5 min)  ผศ. (พิเศษ) พญ.อรัญญา ยันตพันธ์ 

 
 
Workshop 4 จัดโดย คณะอนุกรรมการผ่าตัดผ่านกล้อง และคณะอนุกรรมการฝึกอบรมและสอบ 

เพ่ือประกาศนียบัตรในวิชาชีพเวชกรรม ด้านการผ่าตัดผ่านกล้องทางนรีเวช 
ห้องนภาลัย B  
14.40 - 17.00 น. Hysteroscopic hand-on workshop    
  
Station1: Olympus (10 min)  
a. Diagnosis of submucous myoma  
b. Hysteroscopic myomectomy  

พ.ต.อ.หญิงอมรรัตน์ ธนชัยวิวัฒน์  

Station 2: Gubbini (10 min)  
c. Diagnosis and resection of uterine septation  
d. Hysteroscopic myomectomy  

พญ.รัชดาพร ฤกษ์ยินดี  

Station 3: storz (10 min)  
e. Hysteroscopic myomectomy  
f. Hysteroscopic polypectomy  

นพ.ศุภฤกษ์ พงษ์สาระนันทกุล  

Station 4: Metronic (10 min)  
g. Hysteroscopic polypectomy  
h. Hysteroscopic myomectomy  

รศ.พญ.ญาดา ติงธนาธิกุล  

Station 5: BJC (10 min)  
i. Hysteroscopic polypectomy  
j. Endometrial abrasion  

ผศ.นพ.ชัยณรงค์ โชคสุชาติ  
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Workshop 5  จัดโดย  คณะอนุกรรมการอนามัยแม่และเด็ก และอนุกรรมการฝึกอบรม  
ห้องบ่อฝ้าย 1-2   และการสอบสาขาเวชศาสตร์มารดาและทารก 
13.00 - 16.00 น. All about placental problems: How to diagnose and manage? 
    1. PAS 
    2. Abruptio placentae 
    3. Placenta previa 
    4. Chorioangioma 
    วิทยากร  ศ.พญ.สุพัตรา ศิริโชติยะกุล 

ผศ.พญ.สาวิตรี พรานพนัส 
     อ.พญ.ภัทรวรรณ หลิ่มศิริ 
   
   

Workshop 6   จัดโดย คณะอนุกรรมการเวชศาสตร์ทางเพศและโรคติดเชื้อระบบสืบพันธุ์สตรี  
ห้องห้วยทราย 1-2   
13.00 - 16.00 น. Vaginismus Management “The Challenging Pelvic Examination & 

Sexual Penetration” and “Introduction to Sex toys for Medical 
use” 

     วิทยากร  รศ.ดร.นพ.อติวุทธ กมุทมาศ  
พ.ต.ท.พญ.ลักขณา จักกะพาก 
อ.นพ.อัมรินทร์ สุวรรณ  
อ.บุณฑริกา ลิ่วเฉลิมวงศ์  

 
 
Workshop 7  จัดโดย คณะอนุกรรมการศึกษาต่อเนื่อง  
ห้องห้วยทราย 3   
13.00 - 16.00 น. Charisma สร้างได้ 
    วิทยากร  คุณกฎทอง บุญพรรคนาวิก และคณะ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



XIII 
 

วันพุธที่ 27 เมษายน พ.ศ. 2565 
 

ห้อง Royal Dusit Ballroom 
 

08.15 - 08.30 น.  กล่าวต้อนรับผู้เข้าร่วมประชุม (Welcome speech) 
   โดย ศ.คลินิกเกียรติคุณ นพ.วิทยา ถิฐาพันธ์ 

ประธานราชวิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งประเทศไทย 
 
08.30 - 09.30 น. Scientific Lecture 

เรื่อง  Current approach to PIH : New concept and novel 
management 
วิทยากร   รศ.นพ.ตวงสิทธิ์ วัฒกนารา 

       อ.พญ.ปิยา แช่มสายทอง 
ผู้ด าเนินการอภิปราย  รศ.พญ.ธารางรัตน์ หาญประเสริฐพงษ์ 

 
09.30 - 10.30 น.  Scientific Lecture 

เรื่อง  Menstrual disorder & management : What is the Best 
Approach? 
วิทยากร   รศ.พญ.ธันยารัตน์ วงศ์วนานุรักษ์ 

       รศ.พญ.ทวิวัน พันธศรี 
ผู้ด าเนินการอภิปราย  รศ.พญ.อารีย์พรรณ โสภณสฤษฎ์สุข 
 

10.30 - 11.00 น. Coffee break / เยี่ยมชมบูธนิทรรศการทางการแพทย์ 
 

11.00 - 12.00 น.  Special Lecture  
    สนับสนุนโดย บริษัท เบซินส์ เฮลธ์แคร์ (ไทยแลนด์) จ ากัด 

เรื่อง The Tools for Preterm Prevention: Recent Evidence and 
Recommendations 
วิทยากร   ผศ.นพ.ภูดิศ เจต๊ะวรรณ 
ผู้ด าเนินการอภิปราย รศ.นพ.บุญชัย เอื้อไพโรจน์กิจ 
 

12.00 - 12.30 น. RTCOG Lunch 
 
 
 
 
 



XIV 
 

12.30 - 13.30 น.  Special Lecture  
   สนับสนุนโดย บริษัท ไบเออร์ไทย คอนซูเมอร์ เฮลธ์แคร์ 

เรื่อง The latest innovative treatment of Bacterial vaginosis: 
Lactic acid contained formulation 
วิทยากร   รศ.พญ.เจนจิต ฉายะจินดา 

    ผู้ด าเนินการอภิปราย รศ.ร.อ.นพ.มานพชัย ธรรมคันโธ ร.น. 
13.30 - 14.30 น.  Special Lecture 

เรื่อง   How to manage the Stress Urinary Incontinence : Still Need 
to Talk!! 
วิทยากร   รศ.นพ.พิชัย ลีระศิริ 
   รศ.นพ.ธีระยุทธ เต็มธนะกิจไพศาล 

    ผู้ด าเนินการอภิปราย รศ.นพ.สุวิทย์ บุณยะเวชชีวิน 
 
14.30 - 15.00 น. Coffee break / เยี่ยมชมบูธนิทรรศการทางการแพทย์ 
 
15.00 - 16.00 น.  Scientific Lecture  
    เรื่อง Thalassemia : Profile interpretation & management 

วิทยากร   รศ.นพ.ชเนนทร์  วนาภิรักษ์ 
       รศ.พญ.พรพิมล  เรืองวุฒิเลิศ 

ผู้ด าเนินการอภิปราย  ผศ.พญ.พิไลวรรณ  กลีบแก้ว 
 
16.00 น.   พิธีมอบหนังสืออนุมัติฯ และวุฒิบัตร ผูเ้ชี่ยวชาญอนุสาขา ป ีพ.ศ. 2563 
ห้องนภาลัย A-B 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



XV 
 

วันพฤหัสบดีที่ 28 เมษายน พ.ศ. 2565 
 
7.30 - 8.30 น.   Breakfast Symposium 
ห้องนภาลัย A-B        สนับสนุนโดย  บริษัท ไบโอเนท-เอเซีย จ ากัด 

เรื่อง  Recombinant and mRNA Technology: A Game-Changer in 
Covid-19 Pandemic and Maternal Immunization 
วิทยากร   ศ.นพ.มานพ พิทักษ์ภากร 
ผู้ด าเนินการอภิปราย  รศ.พญ.เจนจิต ฉายะจินดา 
 

8.30 - 9.30 น.   Scientific Lecture 
เรื่อง  Urological injury : How to Prevent in Gynecological 

Perspectives  
วิทยากร   ศ.นพ.จตุพล ศรีสมบูรณ์ 

       ผศ.นพ.สุเพ็ชร ทุ้ยแป 
ผู้ด าเนินการอภิปราย  ผศ.นพ.ฉลอง ชีวเกรียงไกร 
 

9.30 - 10.30 น.  President's Talk 
    เรื่อง  RTCOG and the Future Challenges 
     วิทยากร:  ศ.คลินิกเกียรติคุณ นพ.วิทยา ถิฐาพันธ์ 

ผู้ด าเนินการอภิปราย:  รศ.ร.อ.นพ.มานพชัย ธรรมคันโธ ร.น. 
 

10.30 - 11.00 น. Coffee break / เยี่ยมชมบูธนิทรรศการทางการแพทย์ 
 

11.00 - 12.00 น.  Special Lecture I 
    สนับสนุนโดย บริษัท อัลโวเจน (ประเทศไทย) จ ากัด 

เรื่อง Solutions for Midlife Women’s Health : Beyond Hormone 
Therapy 

     วิทยากร:   ศ.นพ.อรรณพ ใจส าราญ 
       ศ.พญ.สายพิณ พงษธา 
 
12.00 - 12.30 น. RTCOG Finger food Lunch 
 
12.30 - 13.30 น.  Special Lecture  
    สนับสนุนโดย บริษัท ซิลลิค ฟาร์มา จ ากัด 
    เรื่อง  High Dose IV Iron in Gynecology: Bench-to-Bedside 
     วิทยากร:    ผศ.นพ.ศรีเธียร เลิศวิกูล 

วิทยากรและผู้ด าเนินการอภิปราย รศ.นพ.มงคล เบญจาภิบาล 
 



XVI 
 

13.30 - 14.30 น.  Debate Session of the Year 
เรื่อง How to fight Postmenopausal Osteoporosis : Different 

ideas, Different Approaches! 
วิทยากร: ทีม A รศ.พญ.ลลิตา วัฒนะจรรยา 

พ.ต.อ.นพ.ธนวัฒน์ อ าพันทรัพย์ 
ทีม B  รศ.นพ.ประสงค์ ตันมหาสมุทร 

อ.นพ.อัมรินทร์ สุวรรณ 
ผู้ด าเนินการอภิปราย:  รศ.นพ.กระเษียร ปัญญาค าเลิศ 
 

14.30 - 15.00 น.  Coffee break / เยี่ยมชมบูธนิทรรศการทางการแพทย์ 
 
15.00 - 16.00 น.  CPG Presentation 

เรื่อง  Preterm Labor 
วิทยากร:   ศ.พญ.สุพัตรา ศิริโชติยะกุล 
ผู้ด าเนินการอภิปราย:   รศ.พญ.ฐิติมา สุนทรสัจ 

 
18.30 - 21.30 น.  การแข่งขันตอบปัญหาทางวิชาการด้านสูติศาสตร์-นรีเวชวิทยา ส าหรับแพทย์
ห้องนภาลัย A-B  ประจ าบ้าน RTCOG Quizz Show (For Residents)  

ด าเนินรายการโดย  อ.นพ.โอฬาริก มุสิกวงศ์  
       อ.นพ.อธิษฐาน รัตนบุรี 
       อ.พญ.ภัทรา วิศาลศิริรักษ์ 
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วันศุกร์ที่ 29 เมษายน พ.ศ. 2565 
 
08.30 - 09.30 น.  Scientific Lecture 

เรื่อง  Prenatal screening & diagnosis: Is any test matter?  
วิทยากร:    รศ.พญ.ธารางรัตน์ หาญประเสริฐพงษ์ 

    อ.พญ.ชยดา ตั้งชีวินศิริกุล 
     ผู้ด าเนินการอภิปราย:  รศ.พญ.อธิตา จันทเสนานนท์ 

 

09.30 - 10.30 น.  Special Lecture  
สนับสนุนโดย บริษัท เอ็ม พี กรุ๊ป (ประเทศไทย) จ ากัด 
เรื่อง Prenatal screening for Thais 

     วิทยากร:   รศ.นพ.ชเนนทร์ วนาภิรักษ์ 
 

10.30 - 11.00 น. Coffee break / เยี่ยมชมบูธนิทรรศการทางการแพทย์ 
 

11.00 - 12.00 น.  Special Lecture 
สนับสนุนโดย บริษัท แกล็กโซสมิทไคล์น (ประเทศไทย) จ ากัด 
เรื่อง  Tdap and Influenza: The standard vaccines for every 

pregnancy 
     วิทยากร:   รศ.นพ.ชเนนทร์ วนาภิรักษ์ 
       รศ.พญ.อธิตา จันทเสนานนท์ 

วิทยากรและผู้ด าเนินการอภิปราย:  รศ.ร.อ.นพ.มานพชัย ธรรมคันโธ ร.น. 
 

12.00 - 12.30 น. RTCOG Lunch 
 

12.30 - 13.30 น.  Soloist Lecture: Last but not least session 
   เรื่อง  The Essence of Obstetrics Ultrasound 
     วิทยากร:   ศ.นพ.ธีระ ทองสง 

       ศ.นพ.วรพงศ์ ภู่พงศ์  
 

13.30 - 15.30 น.  Interhospital Conference ครั้งที ่1/2565 
    จัดโดย       คณะอนุกรรมการศึกษาต่อเนื่อง  

น าเสนอโดย  -  ภาควิชาสูติศาสตร์และนรีเวชวิทยา 
   คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

          -  กลุ่มงานสูติ-นรีเวชกรรม  
              โรงพยาบาลพุทธชินราช พิษณุโลก   
       

15.30 น.  ปิดประชุม 
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Current Approach to PIH: New Concept and  
Novel Management 

 
Piya Chaemsaithong 

Tharangrut Hanprasertpong 
Tuangsit Wataganara 

 
Preeclampsia: Great Obstetrical Syndromes 

The notion that intrauterine conditions play a role in determining future adult health has 
been long held for over 150 years(1-5). Several studies have demonstrated that abnormalities or 
intrauterine insults occurring during fetal life lead to chronic diseases in adult life(1-5). Therefore, in 
recent years, research focusing on the etiology of diseases in adult life with a hope to predict and 
prevent obstetrical complications is a subject of interest. An interesting example of this is 
demonstrated by the association between intra-partum hypoxia and the development of cerebral 
palsy which led to the introduction of electronic fetal heart rate monitoring during labor to reduce 
the rate of cerebral palsy, however, it is failure to do so(6).  One of the reasons that obstetricians 
begin to understand in a last decade is that “perinatal complications” are characterized by 
multiple etiologies and there are complexities underlying these conditions. For example, 
obstetrical complications occur when there is a conflict between mother and fetus as the result of 
insults such as infection or reduced uterine blood supply.  

The term “great obstetrical syndromes” has been coined about a decade ago(7-9). This 
term describes conditions with the following characteristics: 1) multiple etiologies; 2) long 
preclinical phase; 3) frequent fetal involvement; 4) clinical manifestation that are often adaptive in 
nature; and 5) maternal-fetal interactions involving the genome and the environment that may 
predispose to the syndrome(7-9).  This concept emerged in the context of preterm labor, however, 
preeclampsia is also be applied into this concept.  It has become clear that multiple etiologies are 
involved in the pathogenesis of preeclampsia. Clinical manifestations such as hypertension and 
proteinuria reflect a common phenotype, however, they do not represent specific pathological 
insults responsible for clinical symptoms. Women with preeclampsia have a long subclinical phase 
as shown by an increase in uterine artery resistant index or abnormal blood pressure responses to 
angiotensin II as well as imbalance in angiogenic factors, which can be detected several months 
prior to the clinical onset of preeclampsia(10-12). Fetal involvement is frequently observed in 
preeclampsia and this represents as fetal growth restriction. Adaptive response to early alterations 
in the reduced uteroplacental blood supply is shown by increased maternal blood pressure in 
order to maintain uteroplacental perfusion. The resolution of maternal hypertension that follows 
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fetal death in some patients with preeclampsia supports this view. In contrasts, reduced 
uteroplacental blood supply can lead to fetal growth restriction without maternal hypertension, 
allowing the reduction of fetal oxygen demand. Fetal adaptation with fetal growth restriction alone 
might be sufficient to carry to term gestation, however, if this is not adequate, mothers will 
increase their blood pressure to maintain the fetal blood supply(13, 14). Lastly, a genetic 
predisposition to preeclampsia is a well-recognized risk factor for the disorder. Women with a 
positive family history have an estimated 3-fold increase in risk of developing preeclampsia 
compared to those without a family history(15).  A recent genome wide association study in the 
offspring from women   with preeclampsia has reported that a single genome-wide significant 
susceptibility locus located on chromosome 13, near FLT1 gene (rs4769613), is significantly 
associated with preeclampsia(16).  

The presence of long subclinical phase in preeclampsia provides a golden opportunity for 
an early identification followed by prevention of women at risk(11, 17-19). Challenges include diversity 
of etiologies and low prevalence of disease, thus, it is very unlikely that one test can identify all 
cases with preeclampsia. A sub-classification of disease based on its etiologic mechanism with the 
use of unbiased molecular characterization will able to provide personalized risk prediction early 
in pregnancy, identify individualized treatment targets, and offer personalized prevention of 
preeclampsia. 
 
Etiology of Preeclampsia 

Preeclampsia is a syndrome caused by multiple etiologies, involving multiple organ 
systems(20).  The current conceptualization of preeclampsia is that it can occur in stages(21-24). 
Originally, Redman proposed two stages; Stage 1 is characterized by a malplacentation 
defect in early pregnancy, followed by Stage 2, when clinical manifestations are recognized 
(i.e. hypertension and proteinuria)(21, 22). The number of stages and the definitions have 
evolved over time to incorporate new knowledge and to address pertinent scientific 
questions(24). The most comprehensive description has included six stages(24, 25). 

The long-held view regarding the etiology of preeclampsia is that this disorder is 
caused by “ischemia of the placenta”. Supporting evidence that has been provided includes 
the following: 1) placental infarctions were found to be common in patients with 
preeclampsia(26); 2) In 1914, James Young reported that interfering with maternal blood 
supply to the placenta led to placental infarction and subsequent necrosis. The necrotic 
placenta released toxins that circulated into the intervillous space and maternal 
circulation(26). Interestingly, an animal study has demonstrated that injection of placental 
extracts into guinea pigs has led to the development of convulsion, hepatic and renal 
lesions, which are similar to lesions identified at postmortem from women who died from 
eclampsia(26); 3) In 1939, Ogden et al. reported that the clamping of the abdominal aorta in 
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pregnant dogs decreased uteroplacental perfusion by half, leading to maternal hypertension 
that subsequently resolved after release of the clamp. This hypertensive response was not 
observed in non-pregnant dogs(27).  A uteroplacental origin of the signal responsible for the 
hypertensive response was supported by the observation that after removal of the pregnant 
dog uterus, clamping of the aorta did not elicit hypertension(27). Subsequently, 
uteroplacental blood flow was found to be decreased in women with preeclampsia(28). In 
short, preeclampsia is thought to be results from ischemia of the placenta, which produces 
“toxins” that are released into the maternal circulation and cause clinical preeclampsia 
manifestations. 

Uteroplacental ischemia is thought to be the main cause of early preeclampsia or 
preeclampsia associated with fetal growth restriction, while late onset preeclampsia or 
preeclampsia without fetal growth restriction appears to be a result of an imbalance 
between fetal demand and maternal supply leading to metabolic crisis. Thus far, evidence 
has begun to coalesce, indicating that not all forms of preeclampsia require placental 
maldevelopment in early pregnancy.  For example, late onset preeclampsia that develops 
after SARS-CoV-2 infection in which a failure of physiologic transformation of the spiral 
arteries or decidual defects has not yet been demonstrated.  Other causes of preeclampsia 
include: 1) maternal infection/inflammation such as periodontal disease and urinary tract 
infection; 2) viral infections involving the endothelium and causing intravascular 
inflammation as that observed in SARS-CoV-2 infection, the cause of COVID-19; 3) maternal 
intestinal dysbiosis; 4) maternal obesity; 5) sleeping disorders; 6) maternal-fetal genetic 
incompatibility; 7) fetal diseases such as hydrops fetalis, viral infection, aneuploidy, and 
unique complication of multiple gestations; 8) autoimmune mechanisms as those elicited by 
autoantibodies against angiotensin II type 1 receptor (AT1-AA); 9) endocrine disorders as the 
syndrome that is more frequent in patients with hyperparathyroidism, Cushing’s syndrome, 
and hyperaldosteronism; 10) placental aging; and 11) genetics(20).  The readers refer to article 
by Jung et al(20). 
 
SARS-CoV-2 Infection 

Early during the pandemic, it was recognized that a subset of non-pregnant patients 
developed hypertension(29, 30) proteinuria(31-34), thrombocytopenia(35, 36), elevation of liver 
enzymes(37, 38) and other cardiovascular complications(39, 40) including arterial thrombosis(41, 42) deep 
vein thrombosis(43, 44) and pulmonary embolism(45, 46).  Recent reports indicate that 40% of women 
diagnosed with SARS-CoV-2 develop preeclampsia. The latest meta-analysis demonstrated that 
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SARS-CoV-2 infection during pregnancy is associated with a significant increase in the odds of 
preeclampsia (OR 1.58, 95% CI: 1.39-1.8), preeclampsia with severe features (OR 1.76; 95% CI: 1.18-
2.63), eclampsia (OR 1.97; 95% CI: 1.01-3.84), and HELLP syndrome (OR 2.10; 95% CI: 1.48-2.97)(47).  
In addition, there is a dose response relationship between the severity of SARS-CoV-2 infection and 
the risk of subsequent development of preeclampsia(47).  Patients with severe COVID-19 have a 5-
fold greater risk of preeclampsia than asymptomatic patients. Moreover, the relative risk of 
developing preeclampsia in women with moderate or severe COVID-19 was 3.3-fold higher than in 
those with asymptomatic or mild infection(47). It remains puzzling whether COVID-19 causes 
preeclampsia(48). 

SARS-CoV-2 can infect endothelial cells which normally express one of the receptors for 
the virus, angiotensin-converting-enzyme 2 (ACE-2) and cause endothelitis(49, 50), which can induce 
activation of thrombin, intravascular inflammation (which could evolve into a cytokine storm), and 
damage of the microvasculature in target organs has been proposed to lead to the multi-systemic 
nature of the syndrome which may include not only renal involvement, but also central nervous 
system dysfunction and seizures(51-55). Therefore, an infectious process, which targets the 
endothelium, could lead to a syndrome that is, in many ways, identical to preeclampsia/eclampsia 
(54, 56-61).  It is unclear whether the syndrome is due to the primary involvement of the maternal 
circulation with and without involvement of the placenta.  

Of interest, there are recent reports of pregnant women with COVID-19 infection who 
developed a preeclampsia syndrome, whose clinical manifestations resolved without delivery(58). 
Also, the placentas of women infected with COVID-19 had a high frequency of maternal vascular 
lesion of malperfusion and decidual arteriopathy, which is commonly observed in women with 
preeclampsia(62-65). In pregnant women with severe COVID-19 infection, an elevation of sFlt-1 
(soluble fms-like tyrosine kinase; a marker of endothelial dysfunction) or sFlt-1/PlGF (placental 
growth factor) ratio has been observed. This observation is also found in non-pregnant population 
with COVID-19 infection(66). Genetic susceptibility may explain why some women with COVID-19 
infection develop preeclampsia but others do not(67-69). 
 
Pathophysiology of Preeclampsia Syndrome 

Genetic factors including maternal-fetal genotype incompatibility, maternal infection, gut 
microbial dysbiosis, placental tumor, increased AT1-AA, maternal and fetal diseases can lead to 
trophoblast and decidual pathology with failure of physiological transformation of myometrial 
segment of the spiral artery (a disorder of deep placentation)(13, 70, 71).  The degree of 
uteroplacental ischemia, timing, and extent of the mismatch between maternal blood supply and 
fetal demand determine the clinical presentation i.e. early or late preeclampsia, preeclampsia with 
or without fetal growth restriction, fetal growth restriction alone or fetal death. The 
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pathophysiology of preeclampsia involves participation of multiple systems which are often 
overlapping. However, there have been the subject of independent study by different 
investigators, often with the belief that the involvement of the particular system is sufficient to 
explain disease. Nonetheless, the engagement of the different components occur often 
simultaneously and today it is not possible to describe an orderly sequence of events:  1) 
intravascular inflammation including complement activation; 2) platelet activation; 3) excessive  
thrombin generation; 4) endothelial activation/dysfunction; 5) production of anti-angiogenic factors; 
6) oxidative stress; 7) endoplasmic reticulum stress; 8) AT1-AA; 9) release of syncytiotrophoblasts 
and extracellular vesicles; and 10) cell death in target organs including the placenta,                
liver, etc(13, 70-72). The multi-organ involvement phenotype in preeclampsia results from the 
consequences of these processes. The contribution of each mechanism of disease between 
subtypes of preeclampsia such as early vs. late preeclampsia, preterm vs. term preeclampsia or 
angiogenic vs. non-angiogenic preeclampsia is largely unknown. 
 
Risk Assessment in Asymptomatic Women 

The most informative biochemical biomarkers for the prediction of preeclampsia are the 
plasma/serum concentrations of angiogenic and anti-angiogenic factors including PlGF, sFlt-1 and 
sEng (soluble endoglin). The key observations that supported the use of these biomarkers for 
prediction were derived from longitudinal studies in normal pregnancies, preterm preeclampsia, 
term preeclampsia and SGA (small for gestational age)(73, 74). The first longitudinal study to 
determine angiogenic and anti-angiogenic factor in women with preeclampsia was reported by 
Levine et al(73).  Maternal serum Flt-1 concentration was higher in women who subsequently 
developed preeclampsia and this change occurred approximately 5 weeks prior to the onset of 
preeclampsia. In contrast, maternal PlGF concentrations were significantly lower in women with 
preeclampsia compared to controls beginning from 13-16 weeks of gestation onward, and the 
greatest difference was observed weeks before the diagnosis of preeclampsia. Subsequently, 
Romero et al reported angiogenic and anti-angiogenic factors profiles in women with preeclampsia 
(classified as term and preterm) and SGA(74). The key observations were that: 1) women who 
developed preterm or term preeclampsia and those who delivered SGA neonates had lower 
maternal plasma PlGF concentrations compared to normal pregnancy from 10-11 weeks of 
gestation onward; 2) maternal plasma sFlt-1 was higher in women destined to develop preterm 
and term preeclampsia than that of controls at 26 and 29 weeks of gestation onwards. However, 
there was no difference in maternal plasma sFlt-1 concentration between women destined to 
deliver an SGA neonate compared to controls(74); 3) women who subsequently delivered an SGA 
neonate or developed preterm and term preeclampsia had significantly higher maternal plasma 
sEng than controls from 10, 23 and 30 weeks, respectively. These observations supported the 
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concept that PlGF may have predictive value for the identification of preeclampsia starting in the 
first trimester, while sFlt-1 and sEng may be of value for the prediction of preeclampsia only in the 
second or third trimester onwards(75). These findings provided the impetus to use angiogenic and 
anti-angiogenic factors for risk assessment and prediction of preeclampsia in early gestation and 
prior to the time of diagnosis. 
 
First Trimester 

For risk assessment in the first trimester, the evidence indicated that a combination of 
maternal clinical and demographic factors, measurement of mean arterial pressure (MAP), uterine 
artery pulsatility index (UtA-PI), and maternal serum PlGF (also called the “FMF triple test”) is the 
most widely used model(11). This model has detection rates of 90%, 75%, and 41% for the 
prediction of early (delivery < 32 weeks), preterm preeclampsia, and term preeclampsia, 
respectively, at a false-positive rate of 10%(11). Such model has undergone internal and external 
validation(11). Importantly, the use of this model to identify women at risk for preeclampsia, 
followed by the administration of low dose aspirin to high risk women, has been shown to reduce 
the rate of preterm preeclampsia by 62%(76, 77).  For further details the reader refer to a review by 
Chaemsaithong et al(11). 

 
Prevention of Preeclampsia(77, 78) 

Risk assessment of all pregnancies to identify those at risk for developing preeclampsia 
would allow patients to benefit from preventive strategies. Approaches to prevent preeclampsia 
include administration of low dose aspirin, heparin, anti-oxidants, calcium supplementation, proton 
pump inhibitor or metformin. The only proven effective preventive strategy is administration of 
low dose aspirin to high risk women for preterm preeclampsia at < 16 weeks of gestation (76, 77, 79). 

Prostacyclin-thromboxane imbalance contributes to vasospasm and coagulation 
abnormalities and is an underlying mechanism for development of preeclampsia. Aspirin is a 
potential prophylactic agent because it targets prostaglandin pathways and modifies the imbalance 
between thromboxane A2 and prostacyclin. In 1978, a patient with recurrent preeclampsia and 
thrombocytopenia was reported to benefit from aspirin prophylaxis(80).  Nulliparous women who 
took aspirin or aspirin-containing compounds for more than once a fortnight throughout pregnancy 
had a lower risk of preeclampsia than those with no aspirin consumption(81).  A randomised, open-
labelled trial showed that women at risk of preeclampsia or fetal growth restriction, based on 
obstetric history, who received 300 mg of dipyridamole and 150 mg of aspirin since 12 weeks of 
gestation until delivery was not complicated by preeclampsia, fetal loss, or severe fetal growth 
restriction, compared to those in the non-intervention group(82). 
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In an individual patient data meta-analysis of 32,217 women including 31 randomised trials 
of preeclampsia prevention, patients who received anti-platelet agents especially aspirin for 
prevention of preeclampsia had a 10% reduction in the rates of preeclampsia (RR 0.90; 95% CI: 
0.84-0.97), preterm birth at < 34 weeks of gestation, and serious adverse pregnancy outcomes      
(a composite of preeclampsia, delivery at < 34 weeks of gestation, small for gestational age 
neonates, fetal or maternal death), irrespective of aspirin dosage, starting time and indications(83). 
Low dose aspirin started at 16 weeks or earlier in patients at risk of preeclampsia substantially 
reduced the rate of preeclampsia (RR 0.47; 95% CI: 0.34-0.65); however, aspirin started after 16 
weeks of gestation did not decrease the rate of preeclampsia (RR 0.81; 95% CI: 0.87-1.10)(84). 
Subsequent meta-analyses consistently demonstrated that the administration of low dose aspirin 
(50-150 mg/day) to women at risk of preeclampsia prior to 16 weeks of gestation significantly 
reduced the risk of preeclampsia(85, 86) especially for severe preeclampsia with a 78% risk reduction 
(RR 0.22, 95% CI: 0.080-0.567)(87). Early aspirin was associated with a 50% reduction in the rate of 
fetal growth restriction and 60% reduction in the rate of perinatal death(87). 

A landmark study of Aspirin for Evidence-Based Preeclampsia Prevention (ASPRE) trial that 
compared placebo with low-dose (150 mg per night) aspirin started at 11-14 until 36 weeks of 
gestation, the rate of preterm preeclampsia can be reduced by > 60% by low-dose aspirin started 
in high risk women identified by the FMF prediction model(76). In this mul-ticenter, double-blind, 
placebo-controlled trial, 1,776 women with singleton pregnancies at high risk of preterm 
preeclampsia were randomly assigned to receive aspirin at a dose of 150 mg per night or placebo 
from 11 to 14 weeks of gestation until 36 weeks. According to the intention-to-treat principle, 
logistic regression analysis was used to determine differences in the incidence of preterm 
preeclampsia between the aspirin and placebo groups, adjusting for the effect of the estimated 
risk for preeclampsia at the screening and participating centres.  Excluding those withdrawn and 
lost to follow-up, 798 participants in the aspirin group and 822 participants in the placebo group 
were included for analysis.  Preterm preeclampsia occurred in 13 (1.6%) and 35 (4.3%) participants 
in the respective groups (OR 0.38; 95% CI: 0.20-0.74, p=0.004). Adherence was good with a 
reported intake of ≥ 85% of the required number of tablets in 80% of the participants. Low-dose 
aspirin was safe, with no significant between-group differences in adverse events and serious 
adverse events. In a secondary analysis of data of 1,620 participants with 1,571 liveborn neonates, 
the total (1,696 vs 531 days) and mean (31.4 vs 11.1 days) length of stay in neonatal intensive care 
unit was significantly longer in the placebo than aspirin group(76). Overall, including those not 
admitted to the neonatal intensive care unit, the mean length of stay was longer in the placebo 
than aspirin group (2.06 vs 0.66 days), corresponding a reduction of 68%(76). 
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In the latest meta-analysis of 16 randomised controlled trials with 18,907 participants, 
administration of aspirin was associated with a reduction in the preterm preeclampsia rate (RR 0.62; 
95% CI: 0.45-0.87) but not with term preeclampsia (RR 0.92; 95% CI: 0.70-1.21). Only when aspirin 
was started at ≤ 16 weeks of gestation at a dose of ≥ 100 mg/day was associated with a reduction 
in the frequency of preterm preeclampsia (RR 0.33; 95% CI: 0.19-0.57, p=0.0001); initiation of 
aspirin at > 16 weeks or the daily dose of < 100 mg was not associated with a reduction in preterm 
or term preeclampsia(87). 

The reason why aspirin only works in a subset of patients is due to the criteria of patient 
selection. For example, high risk for preterm preeclampsia according to ASPRE study is defined 
based on a positive triple test (maternal history, mean arterial blood pressure, uterine artery 
pulsatility index and placental growth factor), which its predictive performance is high for early 
preeclampsia (detection rate 90% at 10% false positive rate) but not for late preeclampsia 
(detection rate 41% at 10% false positive rate)(88). These observations indicated that there are 
multiple subtypes of preeclampsia (i.e. early vs. late preeclampsia, angiogenic vs. non-angiogenic 
preeclampsia) and each subtype operates through a different mechanism of disease.  

Evidence is not well established in other potential prophylaxes such as exercise(89, 90), 
heparin(91-93), vitamins C and E(94, 95), magnesium(96), folate(97), metformin(98-101) and proton pump 
inhibitor(101) . 
 
Transitional Implementation of Preeclampsia Prediction 

Screening and management of preeclampsia, gestational diabetes, anemia, mental and 
social health (including intimate partner violence) are recommended universally as essential 
components of antenatal care(102). Evidence for combining clinical parameters with angiogenic 
biomarkers to predict maternal and fetal outcomes in pregnant women with placental dysfunction 
is accumulating.  Clinical parameters, including maternal characteristics (priori risks) and biophysical 
information, especially MAP, pooling with non-invasive assessment of placental perfusion (i.e. UtA-
PI), and serum levels of biomarker (i.e. PlGF) can improve first trimester prediction of births before 
32 weeks of gestation with preeclampsia amendable for amelioration with aspirin prophylaxis 
initiated before 16 weeks of gestation and continued until delivery(103). The International 
Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) encourages all countries and its member 
associations to adopt and promote this strategy(19).  

The implementation of first-trimester prediction/screening of early-onset (< 34 weeks of 
gestation) preeclampsia in low-resource settings may be suboptimal due to the followings: 1) 
limited access to standard prenatal care; 2) high prevalence of unplanned pregnancy and late 
booking; and 3) centralization of investigations such as high-quality Doppler ultrasound and 
certified biomarker laboratories.  Where it is not possible to measure UtA-PI and/or PlGF, the 
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baseline screening test should be a combination of maternal characteristics with MAP, and not 
maternal characteristics alone(19).  In addition, there is an emerging role of selective analysis of 
serum PlGF, with or without sFlt-1 to aid in second-/third-trimester prediction and diagnosis of 
early-onset and late-onset preeclampsia(104). Analysis of serum angiogenic biomarkers with or 
without maternal characteristics and UtA-PI substantially improves sensitivity and specificity for 
predicting adverse outcomes and iatrogenic preterm delivery(105-107).  

International clinical practice guidelines remain dissimilar, and implementation of strategies 
to reduce preterm preeclampsia needs to be customized as per the individual practice(108). 
Universal implementation of the first-trimester prediction of preeclampsia may not be realistic in 
many places, it is more important to reduce maternal mortality from preeclampsia using the well-
established approaches, as summarized in Table 1(109-112). 

Recent statement from the International Society for the Study of Hypertension in 
Pregnancy (ISSHP) encouraged units managing hypertensive pregnant women to maintain and 
review uniform departmental management protocols and conduct regular audits of maternal and 
fetal outcomes(113).  And since many aspects of preeclampsia remain elusive, it is ethical that every 
hypertensive pregnant woman be offered an opportunity to participate in research, clinical trials 
and follow-up studies(113).  It is possible to take advantage of digital health interventions for data 
collection, prediction of adverse maternal outcomes, integrated diagnostic and clinical decision 
support, and personal health tracking for preeclampsia(114). 
 
Table 1.  Essential components of reduction of preeclampsia (PE)-related morbidities (HELLP; 
hemolysis, elevated liver enzymes, and low platelet count syndrome) 
 
Automated blood pressure measurement with automated devices +/- home blood pressure monitoring 
Point-of-care testing of proteinuria with dipstick, followed by urinary protein-to-creatinine ratio or 24-
hour urine protein 
Prompt recognition of maternal end-organ dysfunction, including headache and visual symptoms and 
laboratory abnormalities of platelets, creatinine, or liver enzymes) before and after delivery 
PE prevention with aspirin; 
Prompt treatment of acute, severe hypertension 
Adequate control of chronic, long-standing hypertension 
Liberal use of magnesium sulfate to control and prevent convulsion 
Antenatal corticosteroids for preterm birth but not HELLP 
Delivery at term for PE without severe features-Induction of labor and avoidance of ergometrine 
An appreciation that long-term health complications-mandating lifestyle change and risk factor 
modification 
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ภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด (Stress Urinary Incontinence) 
 

รศ.นพ.ธีระยุทธ เต็มธนะกิจไพศาล 
ภาควิชาสูติศาสตร์และนรเีวชวิทยา 

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

 
ภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด ตามค านิยามโดย International Urogynecological Association 

(IUGA) และ International Continence Society (ICS) คือ ภาวะที่มีปัสสาวะไหลออกมาเองโดยควบคุม
ไม่ได้ ซึ่งสัมพันธ์กับการท ากิจกรรมที่เพ่ิมแรงดันในช่องท้อง เช่น การไอ จาม การออกก าลังกาย เดินเร็ว วิ่ง  
ยกของ เป็นต้น(1) 
 ภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด เป็นชนิดของภาวะกลั้นปัสสาวะไม่ได้ที่พบมากที่สุด พบมากในช่วงอายุ    
50 ปี ค่าเฉลี่ยของความชุกของภาวะ ไอจามปัสสาวะเล็ด (stress urinary incontinence) พบ ร้อยละ 13 
ปัสสาวะรีบและราด (urgency urinary incontinence) ร้อยละ 5 และแบบผสมระหว่างไอจามปัสสาวะเล็ด
ร่วมกับ ปัสสาวะรีบและราด (mixed urinary incontinence) รอ้ยละ 112  
 

 พยาธิสรีรวิทยา 
 คอกระเพาะปัสสาวะ (bladder neck) และส่วนต้นของท่อปัสสาวะ (proximal urethra) เป็นส่วน
ส าคัญที่ท าให้ปัสสาวะในกระเพาะปัสสาวะอยู่ได้โดยไม่ไหลออกผ่านท่อปัสสาวะ จากทฤษฎีของ Hammock 
เสนอโดย DeLancey กล่าวว่า ผนังช่องคลอดด้านหน้าเป็นอวัยวะที่ช่วยในการพยุงคอกระเพาะปัสสาวะและ
ส่วนต้นของท่อปัสสาวะ โดยจะมี fibrous และ กล้ามเนื้อ levator ani ไปยึดที่ผนังด้านข้างของเชิงกราน 
(pelvic side wall) ถ้าเกิดการฉีกขาดของ fibrous และหรือ กล้ามเนื้อ levator ani อาจท าให้ต าแหน่งที่ยึด
กับผนังด้านข้างของเชิงกรานหลุดออกมา เกิดการหย่อนลงมาของผนังช่องคลอดด้านหน้า ท าให้ไม่สามารถยึด
ส่วนคอกระเพาะปัสสาวะและส่วนต้นของท่อปัสสาวะ จึงท าให้เกิดภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ดขึ้น(2)  
 นอกจากนั้น Petros และ Ulmsten ได้เสนอทฤษฎี integral โดยทฤษฎีนี้จะเน้นบทบาทของเอ็น 
suspensory ที่พยุงส่วนต้นของช่องคลอด ซึ่งพยุงส่วนกลางของท่อปัสสาวะ (mid-urethra) การเคลื่อนไหวใน
ทิศต่าง ๆ ของกล้ามเนื้ออุ้งเชิงกรานเมื่อมีแรงมากระท าเป็นสิ่งที่ช่วยในการป้องกันภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด 
โดยมีสองแรงหลักช่วยป้องกันปัสสาวะเล็ด คือ แรงที่ดึงไปด้านหน้าของกล้ามเนื้อ pubococcygeus จะดึงให้
ส่วนกลางของช่องคลอดไปข้างหน้าติดกับเอ็น pubourethral เพ่ือปิดรูเปิดของท่อปัสสาวะ ขณะที่แรงที่ดึงไป
ด้านหลังของแผ่น levator ดึงส่วนบนของช่องคลอดและคอปัสสาวะไปด้านหลังและลงล่างรอบ ๆ บริเวณเอ็น 
pubourethral เพ่ือปิดส่วนต้นของท่อปัสสาวะ(2)  
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 อย่างไรก็ตาม หลังจาก DeLancey ได้รวบรวมข้อมูลจากผลของยูโรพลศาสตร์ ภาพถ่ายรังสี และ
อาการของผู้ป่วยที่มีภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด พบว่าความสมบูรณ์ของท่อปัสสาวะมีบทบาทส าคัญในการ
ป้องกันการเกิดภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด มากกว่าเนื้อเยื่อที่พยุงอยู่นอกท่อปัสสาวะ(2)   
 
 ดังนั้นจึงมีสองกลไกที่อธิบายถึงสาเหตุของการเกิดภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด(3) 

1.  การเคลื่อนไหวของท่อปัสสาวะ (urethral hypermobility) เกิดจากการหย่อนของ
กล้ามเนื้ออุ้งเชิงกรานหรือเนื้อเยื่อเก่ียวพันที่ช่องคลอดบริเวณท่อปัสสาวะและคอปัสสาวะ ท าให้แรงที่ใช้ในการ
ปิดท่อปัสสาวะขณะที่มีแรงดันในช่องท้องเกิดขึ้นไม่มากพอที่จะป้องกัน ไอจามปัสสาวะเล็ดได้ 

2.  หูรูดท่อปัสสาวะเสื่อม (intrinsic sphincter deficiency) เกิดจากการสูญเสียส่วนเยื่อบุ
ท่อปัสสาวะและความตึงตัวของกล้ามเนื้อที่ท่อปัสสาวะ ท าให้เกิดการลดลงของแรงที่ใช้ในการปิดท่อปัสสาวะ 
(poor urethral closure) เกิดในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง 

 

 ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด 
 อายุ เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ท าให้เกิด ภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด โดยจะพบมากที่ช่วงอายุ 50 ปี จากนั้น
ความชุกจะค่อย ๆ ลดลงเมื่อเทียบกับภาวะกลั้นปัสสาวะไม่ได้ชนิดอื่น  
 การคลอดบุตรทางช่องคลอด สัมพันธ์กับการเกิดภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด ในช่วง 10-20 ปีแรก    
หลังคลอด จากนั้นอาจมีผลน้อยมากในการเกิดภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด 
 การตั้งครรภ์เพ่ิมความเสี่ยงในการเกิดภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด โดยมากกว่าร้อยละ 50 ของสตรี
ตั้งครรภ์มีอาการไอจาม ปัสสาวะเล็ด  
 จ านวนครั้งของการตั้งครรภ์ เป็นอีกปัจจัยเสี่ยงของภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด 
 นอกจากนั้น ภาวะอ้วน การเป็นโรคเบาหวาน การเป็นโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง และการสูบบุหรี่ เป็น
ปัจจัยเสี่ยงที่สัมพันธ์กับการเกิดภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด 
 

การคัดกรองผู้ป่วยที่มีภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด 
ถึงแม้ภาวะกลั้นปัสสาวะไม่ได้จะมีความชุกที่มาก แต่ยังคงไม่ได้รับการตระหนักและการรายงาน

อุบัติการณ์ยังน้อยกว่าที่มีอยู่จริง นอกกว่านั้นน้อยกว่าร้อยละ 40 ในสตรีที่มีอาการ ต้องการการรักษาจาก
ภาวะดังกล่าว(4) ดังนั้น แพทย์ควรที่จะสอบถามถึงอาการกลั้นปัสสาวะไม่ได้ และอธิบายให้ผู้ป่วยทราบถึงความ
ผิดปกติดังกล่าวว่าไม่ได้เกิดขึ้นตามวัย และมีแนวทางในการรักษาในรายที่มีอาการมากและรบกวนคุณภาพ
ชีวิต  

ค าถามที่ช่วยในการคัดกรอง เช่น คุณมีอาการกลั้นปัสสาวะไม่ได้ (ปัสสาวะเล็ด) ขณะไอ จาม หัวเราะ 
หรือ ออกก าลังกาย หรือไม่ อาจช่วยในการสอบถามเพ่ือหาผู้ป่วยที่มีอาการผิดปกติของภาวะไอจาม ปัสสาวะ
เล็ด นอกจากนั้นอาจใช้แบบสอบถามเพ่ือประเมินอาการของการกลั้นปัสสาวะไม่ได้และผลต่อคุณภาพชีวิตร่วม
ด้วย(3) 
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การวินิจฉัย 
การซักประวัติเป็นสิ่งส าคัญในการวินิจฉัยและประเมินผู้ป่วย อาการของภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด  

จะสัมพันธ์กับการท ากิจกรรมที่ไปเพ่ิมแรงดันในช่องท้อง เช่น ไอ จาม กระโดด เป็นต้น นอกจากประวัติ
ดังกล่าวแล้ว ควรซักประวัติความรุนแรงของอาการที่เกิดขึ้น เช่น ความถี่ของปัสสาวะที่เล็ดออกมา (มีอาการ
ทุกวัน ทุกสัปดาห์ หรือทุกเดือน) ปริมาณปัสสาวะที่เล็ดออกมา (เล็กน้อย ปานกลาง มาก) การใช้แผ่นรอง
ปัสสาวะ เป็นต้น(5) 

สิ่งที่ส าคัญในการพิจารณาการรักษาคือ ระดับความรุนแรงของอาการท่ีรบกวนการใช้ชีวิตประจ าวัน(5) 
อาการร่วมอ่ืน ๆ ที่อาจเกิดขึ้นได้จากความเสื่อมของกล้ามเนื้อที่อุ้งเชิงกราน เช่น อาการปัสสาวะรีบ

และราด ปัสสาวะไม่สุด อวัยวะในอุ้งเชิงกรานหย่อน การกลั้นอุจจาระไม่ได้  
โรคประจ าตัว การใช้ยา และประวัติการได้รับการผ่าตัดมาก่อน เป็นปัจจัยที่ช่วยในการวางแผนการ

รักษาต่อไป(3) 
การตรวจภายใน เพ่ือประเมินการแห้งของช่องคลอด การหย่อนของผนังช่องคลอด การเปลี่ยนแปลง

ของผิวหนังบริเวณอวัยวะเพศจากปัสสาวะที่เปียกแฉะจากการเล็ดราด ความแข็งแรงของกล้ามเนื้อที่อุ้งเชิง
กราน และตรวจหากายวิภาคที่ผิดปกติ อ่ืนร่วม ที่อาจส่งผลต่อการกลั้นปัสสาวะไม่ได้ เช่น urethral 
diverticulum หรือ fistula เป็นต้น(3) 
 

การตรวจร่างกายพิเศษ 
Q-tip test เป็นการตรวจโดยการใส่ไม้พันส าลีเข้าไปในท่อปัสสาวะ แล้ววัดมุมของไม้พันส าลีระหว่าง

พักและออกแรงเบ่ง ถ้ามุมของการเปลี่ยนแปลงมากกว่า 30 องศา แสดงว่ามีการเคลื่อนไหวของท่อปัสสาวะ 
(urethral hypermobility) และหรือที่คอกระเพาะปัสสาวะร่วมด้วย (urethrovesical angle) การที่มุมของ
การเปลี่ยนแปลงน้อยกว่า 30 องศา หรือไม่มีการเปลี่ยนแปลงเลย แล้วผู้ป่วยมีอาการ ไอจาม ปัสสาวะเล็ด 
สาเหตุมักเกิดจากหูรูดท่อปัสสาวะเสื่อม อย่างไรก็ตามการตรวจดังกล่าวไม่นิยมท าแล้ว เนื่องจากท าให้ผู้ป่วย
เจ็บ และมีวิธีอ่ืนที่ใช้ทดแทนโดยการตรวจการหย่อนของช่องคลอดด้านหน้า 3 เซนติเมตร ถัดเข้าไปจากรูเปิด
ของท่อปัสสาวะ ซึ่งจะเป็นต าแหน่งของคอกระเพาะปัสสาวะ(2)  

Cough stress test เป็นการตรวจขณะท าการตรวจภายใน โดยมักท าทั้งแบบที่มีปัสสาวะใน
กระเพาะปัสสาวะและท าหลังจากปัสสาวะแล้ว โดยให้ผู้ป่วยไอ แล้วสังเกตปัสสาวะว่าออกจากท่อปัสสาวะ
ขณะไอหรือไม่ (clinical stress leakage)(6) เพ่ือยืนยันว่ามีภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ดจริง ในกรณีที่อยู่ใน    
ท่าขบนิ่ว แล้วไม่พบว่ามีปัสสาวะไหลออกจากท่อปัสสาวะ อาจต้องตรวจในท่ายืน หรือ กระโดดร่วมด้วย หรือ
อาจให้ท าท่าเลียนแบบท่าทางที่ท าให้ปัสสาวะไหลออกมาโดยไม่ตั้งใจ โดยทั่วไปจะท าการตรวจเมื่อมีปัสสาวะ
ในกระเพาะปัสสาวะอย่างน้อย 300 มิลลิลิตร กรณีที่ตรวจพบว่ามีปัสสาวะไหลออกจากท่อหลังจากเพ่ิงไป
ปัสสาวะ มักบ่งบอกถึงความรุนแรงของโรคว่าน่าจะเกิดจากหูรูดท่อปัสสาวะเสื่อม  

การตรวจปัสสาวะคงค้าง (Postvoid residual: PVR) คือ ปริมาตรของปัสสาวะในกระเพาะ
ปัสสาวะหลังจากปัสสาวะ โดยทั่วไปต้องตรวจหลังจากปัสสาวะเสร็จทันที แต่ยอมรับได้ถ้าวัดภายใน 10 นาที
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ภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด (stress urinary incontinence) 

หลังจากปัสสาวะ โดยการวัดปริมาตรปัสสาวะ อาจวัดโดยการสวนปัสสาวะ หรือ การวัดโดยใช้อัลตร้าซาวด์ 
โดยการวัดปริมาตรปัสสาวะด้วยอัลตร้าซาวด์จะมีค่าความคลาดเคลื่อนได้น้อยกว่า ร้อยละ 20 และจะมีค่า
ความแม่นย ามากเมื่อวัดในปริมาตรที่น้อยกว่า 200 มิลลิลิตร 

ค่าปกติโดยทัว่ไปควรน้อยกว่า 50 มิลลิลิตร และผิดปกติเม่ือค่ามากกว่า 150 มิลลิลิตร2  
การประเมินปัสสาวะคงค้าง โดยการสวนปัสสาวะหรือการอัลตร้าซาวด์ทางหน้าท้อง ดูปริมาตรของ

กระเพาะปัสสาวะมักจะท าโดยผู้เชี่ยวชาญเพ่ือประเมินการท างานของกระเพาะปัสสาวะก่อนท าการผ่าตัด(7–9) 
 

Simple bladder testing  
Bladder diary หรือ voiding diary เป็นการบันทึกปริมาตรน้ าหรือเครื่องดื่มที่ผู้ป่วยดื่มเข้าไป 

และบันทึกปริมาตรปัสสาวะในแต่ละครั้ง ในช่วง 24 ชั่วโมง นอกจากนั้นยังมีการบันทึกอาการปวดรีบที่รอไม่ได้ 
อาการปัสสาวะราดเมื่อจะเข้าห้องน้ า อาการ ไอ จาม หรือท ากิจกรรมบางอย่างแล้วท าให้ปัสสาวะเล็ดออกมา 
ซึ่งในการบันทึกดังกล่าวจะแนะน าให้ผู้ป่วยท าประมาณ 2-3 วัน เพื่อประเมินในรายที่อาการไม่ชัดเจนและการ
ตรวจร่างกายยังไม่สามารถบอกได้ว่าเป็นโรคอะไร นอกจากจะช่วยในการวินิจฉัยแล้วการบันทึกดังกล่าวยังช่วย
ในการประเมินผลของการรักษาว่าดีขึ้นกว่าก่อนรักษาหรือไม่(2)  

Urinalysis ควรส่งตรวจในผู้ป่วยที่มีภาวะกลั้นปัสสาวะไม่ได้ หรือมีอาการที่บ่งบอกว่ามีการระคาย
เคืองของระบบทางเดินปัสสาวะส่วนล่าง เช่น อาการปัสสาวะบ่อย ปัสสาวะรีบ กลั้นนานไม่ได้ ปัสสาวะแสบขัด 
หรือปัสสาวะกลางคืน (nocturia) เป็นต้น  

การตรวจพบ nitrites หรือ leukocytes หรือ hematuria จาก dipstick อย่างเดียว อาจบ่งชี้ว่า
น่ าจะมีการติด เชื้ อของทางเดินปัสสาวะเกิดขึ้น  ควรต้องตรวจเพ่ิม เติมโดย formal microscopic 
examination ในกรณีที่ผลบ่งชี้ว่ามีการติดเชื้อ และควรส่งเพาะเชื้อ (urine culture) ร่วมด้วย(2)  

การส่งตรวจปัสสาวะเพ่ือตรวจดูว่าอาการที่กลั้นปัสสาวะไม่ได้ ไม่ได้เกิดจากการติดเชื้อทางเดิน
ปัสสาวะ(5)  
 Pad tests เป็นการตรวจที่เป็นหลักฐานทาง objective โดยการชั่งน้ าหนักของแผ่นรองปัสสาวะก่อน
และหลังท ากิจกรรมตลอดช่วง 24-48 ชั่วโมง เพ่ือประเมินถึงความรุนแรงของปัสสาวะที่กลั้นไม่ได้ ว่ามี
ปัสสาวะออกมาปริมาณมากน้อยเท่าไหร่ มักท าในงานวิจัยเพ่ือดูประสิทธิภาพของการรักษาว่าดีขึ้นมากน้อย
เพียงใด แต่ในทางปฏิบัติไม่นิยมท า 
 การประเมินคุณภาพชีวิต 
 การที่ผู้ป่วยมีภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด มักจะส่งผลต่อสภาวะทางด้านจิตใจ สังคม และสุขภาพทาง
ร่างกายต่าง ๆ ด้วย ขึ้นกับระดับความรุนแรงของอาการ ดังนั้นควรค านึงถึงผลกระทบดังกล่าวด้วย และ
สอบถามถึงผลกระทบต่อการด าเนินชีวิต และพฤติกรรมที่เปลี่ยนไปหลังจากเกิดอาการกลั้นปัสสาวะไม่ได้ เช่น 
ในบางรายที่มีอาการปัสสาวะเล็ด เมื่อออกก าลังกายขณะกระโดด หรือวิ่งเบา ๆ อาจท าให้ผู้ป่วยต้องใช้แผ่น
รองปัสสาวะเมื่อจะออกก าลังกาย หรือบางรายอาจหยุดการออกก าลังกาย เป็นต้น 
 การใช้แบบสอบถามที่ได้รับการ validate แล้วเป็นอีกหนึ่งวิธีที่จะช่วยในการประเมินผู้ป่วยได้ 
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 Advanced bladder testing 
การตรวจยูโรพลศาสตร์ (urodynamic study) เป็นการตรวจดูการท างานของกระเพาะปัสสาวะ

และท่อปัสสาวะในช่วงกักเก็บปัสสาวะและช่วงปัสสาวะ การตรวจยูโรพลศาสตร์มีความจ าเป็นในรายที่มีอาการ
อ่ืนร่วม เช่น การปัสสาวะผิดปกติ ภาวะอุ้งเชิงกรานหย่อน หรือเคยผ่าตัดบริเวณท่อปัสสาวะหรือผ่าตั ดรักษา
ภาวะ ไอจาม ปัสสาวะเล็ดมาก่อน(5, 7, 9)  

การตรวจยูโรพลศาสตร์ ในผู้ป่วยที่มีเฉพาะอาการไอจามปัสสาวะเล็ด  (uncomplicated stress 
incontinence) โดยที่ ปัสสาวะคงค้างน้อยกว่า < 150 มิลลิลิตร ผลตรวจปัสสาวะไม่พบการติดเชื้อ และไม่มี
การหย่อนของอวัยวะในอุ้งเชิงกราน ไม่มีความจ าเป็นต้องตรวจยูโรพลศาสตร์(8) 

ในรายที่ พิจารณาการผ่าตัด  การตรวจ cough stress test  หรือ การตรวจยู โรพลศาสตร์ 
(urodynamic testing) เพ่ือยืนยันการวินิจฉัยเป็นสิ่งที่ควรท า(5, 7–9)  
 

การพิจารณาส่งต่อให้ผู้เชี่ยวชาญทางด้านเวชศาสตร์เชิงกรานสตรีและศัลยกรรมซ่อมเสริม ควร
พิจารณาในรายที่มีอาการร่วมกับมีการหย่อนของอวัยวะในอุ้งเชิงกราน ปัสสาวะไม่สุด หรือไม่ตอบสนองต่อ
การรักษาเชิงอนุรักษ ์
 

สรุป  
ภาวะไอจาม ปัสสาวะเล็ด เป็นชนิดของภาวะกลั้นปัสสาวะไม่ได้ที่พบมากที่สุด สาเหตุเกิดจากการ

หย่อนของกล้ามเนื้อท่ีอุ้งเชิงกรานบริเวณคอปัสสาวะและท่อปัสสาวะ หรือหูรูดท่อปัสสาวะเสื่อม  
อายุ การคลอดบุตรทางช่องคลอด การตั้งครรภ์ จ านวนครั้งของการตั้งครรภ์ ภาวะอ้วน การเป็น

โรคเบาหวาน การเป็นโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง และการสูบบุหรี่ เป็นปัจจัยเสี่ยงที่สัมพันธ์กับการเกิดภาวะไอจาม 
ปัสสาวะเล็ด 

การซักประวัติ อาการ ความรุนแรง และผลต่อคุณภาพชีวิต เป็นสิ่งส าคัญที่ต้องประเมิน การตรวจ 
cough stress test การตรวจปัสสาวะคงค้าง และการส่งตรวจ Urinalysis ควรท าในผู้ป่วยทุกราย ส่วนการ
ตรวจยูโรพลศาสตร์พิจารณาท าในบางรายเท่านั้น 
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การรักษาโรคไอจามปัสสาวะเล็ด (Stress Urinary Incontinence: SUI) 
ในสตรีโดยการผ่าตัด 

 
รศ.นพ.สุวิทย์ บุณยะเวชชีวิน 

สาขาวิชาเวชศาสตร์เชิงกรานสตรแีละศลัยกรรมซ่อมเสริม 
 ภาควิชาสูติศาสตร-์นรีเวชวิทยา คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

 
ปัจจุบันมีผู้พยายามอธิบายกลไกการเกิด ภาวะหรือโรคไอจามปัสสาวะเล็ด SUI ดังนี้(1) 

1.  Anatomical Theory  
เชื่ อว่าภาวะ  SUI เกิดจากการยืดขยายของต าแหน่ ง Urethrovesical angle ท าให้ 

Proximal urethral เปิดออกท าให้เกิดอาการ SUI 
2.  Pressure transmission theory  

เชื่อว่า SUI เกิดจาก unequal pressure transmission ของ bladder และ urethra 
3.  Urethral mobility and sphinceteric theories 

เชื่อว่า SUI เกิดจากการที่ท่อปัสสาวะไม่สามารถปิดตัวได้เวลามีภาวะการเพ่ิมแรงดันใน    
ช่องท้อง เนื่องจากการหย่อนตัวของ Urethrovesical angle หรือเรียกว่ามีภาวะ Hypermobility กับการที่
ท่อปัสสาวะปิดตัวไม่ได้จากภาวะเสื่อมของท่อปัสสาวะเองหรือเนื้อเยื่อที่อยู่รอบท่อปัสสาวะหรือเรียกว่ามีภาวะ 
Intrinsic sphincter defect 

4.  Integral theory 
ปัจจุบันเชื่อว่า กล้ามเนื้อ Pubococcygeus และ Pubourethral ligament ท าหน้าที่คล้าย

เป็นเปลญวณ (hammock) รองใต้ท่อปัสสาวะ เมื่อเวลาที่มีความดันเพ่ิมขึ้นในช่องท้องมากดที่ท่อปัสสาวะ 
กล้ามเนื้อ Pubococcygeus และ Pubourethral ligament จะหดตัวขึ้นเพ่ือพยุงและปิดท่อปัสสาวะไม่ให้มี
ปัสสาวะเล็ดราดออกมา ปัจจุบันความเชื่อในข้อสามได้รับการสนับสนุนมากที่สุดและการรักษาด้วยวิธีผ่าตัด
ใหม ่เช่น Tension free vaginal tape surgery ก็อิงตามความเชื่อนี้ 
 

การรักษา 
โรคไอจามปัสสาวะเล็ด (Stress Urinary Incontinence: SUI) ในสตรี สามารถรักษาได้ด้วย(2) 

1.  การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม เช่น ลดน้ าหนัก งดสูบบุหรี่   
2.  การบริหารกล้ามเนื้ออุ้งเชิงกราน  

โดยปกติจะเป็นการบริหารทั้งแบบฝึกบีบระยะนาน (slow twitch) เพ่ือเพ่ิมแรงตึงตัวของ
กล้ามเนื้อและช่วยให้กล้ามเนื้อมีขนาดโตขึ้น และฝึกบีบในระยะสั้นและเร็ว ( fast twitch) เพ่ือฝึกในการ
น ามาใช้ในกรณีท่ีมปีัสสาวะเล็ดขณะมีความดันในช่องท้องแบบรวดเร็ว เช่น ออกก าลังกาย หรือ ไอ จาม  
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3.  การใช้ห่วงพยุงช่องคลอดชนิดมีปุ่ม (pessary with knob)  
โดยปกติห่วงพยุงช่องคลอดนั้นจะมีประโยชน์ในการรักษาภาวะการหย่อนตัวของอวัยวะใน 

อุ้งเชิงกราน (Pelvic Organ Prolapse: POP) แต่ห่วงพยุงช่องคลอดชนิดมีปุ่ม บริเวณปุ่มที่เพ่ิมมานี้สามารถ
กดบริเวณท่อปัสสาวะบริเวณ Urethrovesical (U-V) angle ได้ ท าให้เพ่ิมแรงต้านทานของท่อปัสสาวะใน
ขณะที่มีการเพิ่มความดันในช่องท้อง ท าให้มีผู้น ามาใช้ในการรักษา SUI แต่เนื่องด้วยประสิทธิภาพในการรักษา
ที่มีน้อย มีรายงานพบว่ามีประสิทธิภาพในการรักษาเพียง 30 ถึง 40 เปอร์เซ็นต์เท่านั้น โดยส่วนใหญ่จะได้ผล
เพียงแค่ลดปริมาณปัสสาวะที่เล็ดราดลง ท าให้การักษานี้ไม่เป็นที่นิยม 

4.  การผ่าตัด 
4.1 การผ่าตัดด้วยวิธี Kelly plication 

 เป็นการเย็บ periurethral tissure เข้าหากันท าให้บริเวณ urethra vesical angle มีแรงตึง
สูงขึ้น ลดการเกิดไอจามปัสสาวะเล็ด วิธีที่นิยมท าในอดีต เนื่องจากท าให้ง่าย และสามารถท าพร้อมกับการ
รักษา ภาวะ cystocele ได้ แต่เนื่องจากภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้น  เช่น สามารถท าให้ปัสสาวะค้าง 
(urinary retention) จากการรัดท่อปัสสาวะบริเวณ U-V angle และพบว่าอัตราการกลับเป็นซ้ าสูงมาก ใน
การตรวจติดตามระยะยาวหลังจากการผ่าตัด มีรายงานที่ รพ.จุฬาลงกรณ์ พบถึง 46.81 เปอร์เซนต์ จะกลับ
เป็นซ้ าในการตรวจติดตามที่ 5 ปี(3) 

4.2 การผ่าตัดด้วยวิธี needle suspension(4, 5) 
เป็นการใช้เข็มพร้อมไหมที่ไม่ละลายเย็บต าแหน่งของ Rectus sheath เข้ากับ Periurethral 

tissue เพ่ือท าให้เพ่ิมแรงต้านในท่อปัสสาวะ โดยเริ่มตั้งแต่ปี ค.ศ. 1950 โดย Dr. Pyreyra และต่อมาพัฒนา
เพ่ิมการใช้กล้อง cystoscope ช่วยในการเลือกต าแหน่งของการเย็บ โดย Dr. Stamey and พัฒนาเข็มที่ใช้
เย็บโดย Dr. Raz และ Dr. Gittes โดยในระยะปีแรกพบว่าได้ผลดี แต่ต่อมาในการศึกษาระยะยาวพบว่ามีอัตรา
การกลับเป็นซ้ าในระยะยาวสูงมากถึงมากกว่า 70 เปอร์เซนต์ ท าให้การผ่าตัดชนิดนี้ไม่เป็นที่นิยม 

4.3  การผ่าตัดด้วยวิธี Pubovaginal sling(6-8) 

เป็นการผ่าตัดเพ่ือใช้เนื้อเยื่อตัดเป็นเส้นแล้วน าไปคล้องใต้ท่อปัสสาวะที่บริ เวณ U-V angle  
เพ่ือเพ่ิมแรงต้านทานและรักษภาวะ SUI โดยการรักษาแรกเริ่มเป็นการใช้ เนื่อเยื่อ Rectus sheath หรือ 
fascia lata ของผู้ป่วยเอง พบว่าผลการรักษา SUI มีประสิทธิภาพสูง (จาก AUA guideline รายงานถึง 90% 
ที่ 12-23 เดือน) แต่อาจมีภาวะแทรกซ้อน เช่น hemorrhage, wound infection, bladder perforation 
รวมทั้งในระยะยาวเช่น voiding difficulty, de novo urgency, erosion เนื่องจากประสิทธิภาพที่สูงท าให้
วิธีนี้ยังเป็นที่ยอมรับในปัจจุบัน 

4.4 การผ่าตัด Colposuspension(9-11) 
เป็ น ก ารผ่ าตั ด เย็ บ บ ริ เวณ  Cooper ligament ที่ อ ยู่ ใน  Retropubic area เข้ า กั บ 

periurethral tissue เพ่ือเพ่ิมแรงต้านทานที่ท่อปัสสาวะ สามารถท าได้ทั้งการผ่าตัดโดยการเปิดหน้าท้อง
(Laparotomy)  หรือ ส่องกล้อง (Laparoscopic surgery) พบว่าแรงต้านทานที่ เกิดขึ้นใต้ท่อปัสสาวะ 
สามารถรักษาอาการ SUI ได้ดี โดยพบว่ามีประสิทธิภาพในการรักษาดี Colposuspension สามารถท าผ่าตัด



      

25  

 

การรักษาโรคไอจามปัสสาวะเล็ด (Stress Urinary Incontinence: SUI) ในสตรีโดยการผ่าตัด 

ได้ทั้งการส่องกล้องผ่าตัด (Laparoscopic colposuspension) เพ่ือให้แผลมีขนาดเล็กหรือเปิดหน้าท้อง
ตามปกติ (exploratory colposuspension) โดยจากการทบทวนวรรณกรรม รายงานโดย International 
Consultation on Incontinenc (ICI) 4th edition พบว่า Objective cure rate คือ ร้อยละ 59 ถึง 100 
(median ร้อยละ 80) Cochrane review รายงาน Objective cure rate ร้อยละ 85 ถึง 90 และลดลงเป็น
ร้อยละ 70 ในปีที่ 5 และในรายงานเทียบประสิทธิภาพของการรักษา ดีกว่า Needle suspension ใกล้เคียง 
pubovaginal sling (แต่ภาวะแทรกซ้อนของ Pubovaginal sling มากกว่า) เทียบกับ tension free vaginal 
tape พ บ ว่ า  colposuspension ด้ อ ย ก ว่ า  แ ล ะ มี ร า ย ง า น จ า ก  5th ICI พ บ ว่ า  Laparoscopic 
colposuspension มีประสิทธิภาพใกล้เคียงกับการผ่าตัดทางหน้าท้องในระยะสั้น แต่ไม่มีข้อมูลในการติดตาม
ระยะยาวและ Laparoscopic colposuspension  มี subjective outcome เท่ากับ TVT แต่มี objective 
cure rate น้อยกว่า ภาวะแทรกซ้อนที่อาจพบได้มีทั้ง perioperative outcome เช่น hemorrhage , lower 
urinary tract injury  และ postoperative complications เช่น de novo urgency, voiding difficulty, 
urogenital prolapse 

4.5  การผ่าตัด Tension free vaginal tape surgery(11-13) 

เป็นการรายงานการผ่าตัดโดย Dr. Ulmsten เป็นการผ่าตัดทางช่องคลอดและ reteropubic 
space คล้ายการผ่าตัด Pubovaginal แต่เปลี่ยนต าแหน่งของการว่า sling ไปอยู่ที่ต าแหน่งของ mid urethra 
และใช้ polypropylene mesh แทนการใช้ autologous tissue  โดยมีการใช้อุปกรณ์ส าเร็จรูป ท าให้แผลมี
ขนาดเล็ก สามารถท าผ่าตัดเป็นผู้ป่วยนอก มี recovery time สั้น มีประสิทธิภาพดี(11) ภาวะแทรกซ้อนที่อาจ
พบ ได้ คื อ  bladder perforation, voiding difficulty , mesh erosion, vaginal pain แล ะ โดยพ บ ว่ า
ภาวะแทรกซ้อนโดยรวมน้อยกว่าการผ่าตัด รักษาโดย Pubovaginal และ colposuspension และใช้เวลา
ผ่าตัดน้อยกว่าท าให้การผ่าตัดชนิดนี้ได้รับความนิยมใช้รักษาในปัจจุบัน และได้รับการพัฒนาเทคนิคเป็น 
Transobturator technique เพ่ือหลีกเลี่ยงการบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะ โดยผลการรักษาโดยรายงาน
ของ Cochrane review พบว่า short term (up to one year) มี subjective cure rate (62% to 98% 
ใน TOR group, และ 71% to 97% ใน  RPR group) และ objective cure rate  ของ Trans Obturator  
Route (TOR) และ Retropubic route (RPR) ใกล้เคียงกันและ long term, subjective cure rates (43% 
to 92% ใน TOR group, and 51% to 88% ในRPR group)(12) ในระยะหลังมีรายงานการผลิตอุปกรณ์ที่ท า
ให้สาย sling มีขนาดเล็กและสั้นลง เพ่ือเลี่ยงการแทงทะลุที่ obturator foramen และ retropubic space 
โดยให้มีการลงต าแหน่งแผลผ่าตัดเดียว (single incision sling) แต่พบว่าประสิทธิภาพในการรักษา SUI น้อย
กว่าวิธีอ่ืน และภาวะแทรกซ้อนไม่น้อยกว่าวิธีการผ่าตัดอ่ืนๆ Cochrane review พบว่าการรักษาด้อยกว่า 
TOR,ROR(14, 15) 

อย่างไรก็ตาม เนื่องจากปัญหาของ mesh ที่น ามาใช้ในการรักษาภาวะ Pelvic Organ Prolapse 
(POP) เช่น mesh erosion, mesh exposure, chronic vaginal pain ท าให้มีบางประเทศ เช่น สหราช
อาณาจักร (United Kingdom), Australia และ New Zealand มีความกังวลเรื่องของภาวะแทรกซ้อนจาก
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mesh และเริ่มหยุดการผ่าตัดด้วยวิธีนี้(16) ซึ่งปัจจุบันยังเป็นที่ถกเถียงถึงเรื่องนี้เพราะ TVT มีประสิทธิภาพดี
และโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนน้อย 

4.6 การฉีดสาร Bulking agents(17, 18) 
เป็นการรักษาโดยการฉีดสาร เช่น Autologous fat, Teflon, Silicone, Macroplastic,   

etc เข้าไปที่ต าแหน่ง U-V angle เพ่ือช่วยให้ท่อปัสสาวะปิดตัวได้ดี เมื่อมีการเพ่ิมความดันในช่องท้อง 
(Coaptation) ประสิทธิภาพของการรักษาในปีแรกดีคือ สูงถึง 80 เปอร์เซ็นต์ แต่ในการติดตามระยะยาวพบว่า
ลดลง โดยพบว่าในปีที่ 3 คือ 27 เปอร์เซ็นต์ แต่ข้อดีของการรักษานี้คือ เป็นการผ่าตัดเล็ก สามารถรักษาเป็น
ผู้ป่วยนอก และไม่จ าเป็นต้องดมยาสลบ ท าให้เหมาะกับผู้สูงอายุที่มีภาวะแทรกซ้อนทางอายุรกรรม ท าให้การ
ผ่าตัดนี้ยังเป็นที่นิยม โดยอาจเป็นทางเลือกในผู้ที่เป็นซ้ าหลังจากการรักษาด้วยวิธีอ่ืนในผู้สูงอายุ 
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ภาควิชาสูติศาสตร์และนรเีวชวิทยา  

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ 

 
เนื่องจากเป็นโรคที่ถ่ายทอดทางพันธุกรรมที่พบมากที่สุดในประเทศไทย จึงได้มีระบบในการดูแลกลุ่ม

โรคนี้ โดยแบ่งออกเป็นสองแนวทาง ได้แก่ การดูแลรักษาผู้ที่เป็นโรคแล้วให้มีคุณภาพชีวิตที่ดีที่สุด และการ
ควบคุมและป้องกันโรคให้มีจ านวนของผู้ป่วยรายใหม่ในจ านวนที่จ ากัด  เพ่ือให้สามารถด าเนินการดูแล       
แนวทางการรักษาให้ดีที่สุดได้ ซึ่งโรคส าคัญในกลุ่มนี้ที่ตามมาตรฐานปัจจุบันให้ความสนใจในการควบคุมและ
ป้องกัน ได้แก่  

1.  โรค Hemoglobin Bart’s hydrops fetalis 
2.  โรค beta thalassemia ชนิดรุนแรง 
3.  โรค beta thalassemia/ hemoglobin E ชนิดรุนแรง 
การถ่ายทอดทางพันธุกรรมของโรคนี้  เป็นแบบยีนด้อย  (autosomal recessive inheritance) 

หมายความว่า ทารกท่ีจะเป็นโรคได้ จะได้รับการถ่ายทอดยีนผิดปกติจากพ่อและแม่เสมอ ซึ่งกลไกการเกิดโรค
จะเกิดจากการถ่ายทอดยีนผิดปกติชนิดเดียวกัน (homozygous) เช่น alpha thal-1 กับ alpha thal-1 ท าให้
เกิดโรค Hemoglobin Bart’s hydrops fetalis, abnormal beta gene กับ abnormal beta gene ท าให้
เกิดโรค beta thalassemia หรือ เกิดจากการถ่ายทอดยีนผิดปกติข้ามชนิดกัน ประเภทที่ท าให้เกิดโรคได้ 
(compound heterozygous) เช่น abnormal beta gene กับ abnormal beta gene ชนิด HbE ท าให้
เกิ ด โ ร ค  beta thalassemia/ hemoglobin E, alpha thal-1  กั บ  alpha thal-2  ท า ใ ห้ เ กิ ด โ ร ค 
hemoglobin H เป็นต้น 

เพ่ือให้บรรลุตามเป้าประสงค์ของการควบคุมและป้องกัน กลไกในการด าเนินงานต้องประกอบด้วย
แนวทางหลักดังนี้ 

1.  ให้ค าปรึกษาแนะน าทางพันธุศาสตร์กับคู่สมรส 
2.  ตรวจคัดกรองคู่สมรสเพื่อหาคู่สมรสเสี่ยงต่อการมีบุตรเป็นโรคชนิดรุนแรง 
3.  แนะน าคู่สมรสเสี่ยงรับการวินิจฉัยก่อนคลอดเพ่ือตรวจทารกในครรภ์ 
4.  ให้ทางเลือกแก่คู่สมรสที่มีบุตรในครรภ์เป็นโรครุนแรง หากต้องการยุติการตั้งครรภ์ 

 

การให้ค าปรึกษาแนะน าทางพันธุศาสตร์กับคู่สมรส 
การให้ค าปรึกษาแนะน าทางพันธุศาสตร์มีวัตถุประสงค์เพ่ือให้ความรู้และข้อเท็จจริง ( fact) เกี่ยวกับ

โรคทางพันธุกรรมที่เกี่ยวข้อง เพ่ือให้ผู้มาขอรับค าปรึกษาแนะน า เข้าใจผลที่เกิดตามมาเนื่องจากการเป็นโรค
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ดังกล่าว ทราบอัตราเสี่ยงต่อการเป็นโรคหรือการถ่ายทอดโรคนั้น ลดหรือคลายความวิตกกังวล สามารถ
ตัดสินใจเลือกทางเลือกที่เหมาะสมได้ หาทางป้องกันไม่ให้มีลูกเป็นโรคและมีข้อมูลตัดสินใจเกี่ยวกับการ
วางแผนครอบครัวด้วยตนเอง ซึ่งการให้ค าปรึกษาแนะน านี้อาจแบ่งให้เป็นหลายช่วงเช่น ช่วงก่อนคัดกรอง   
ช่วงทราบผลคัดกรอง ช่วงทราบว่าเป็นคู่เสี่ยง ช่วงทราบว่าทารกในครรภ์เป็นโรค หรือช่วงหลังจากยุติการ
ตั้งครรภ์ โดยหลักการของการให้ค าปรึกษาแนะน าทางพันธุศาสตร์โดยเฉพาะเรื่องโรคธาลัสซีเมียนี้ ผู้ให้
ค าปรึกษาฯ ต้องทราบเนื้อหาของโรคและการถ่ายทอด เพ่ือใช้ในการให้ค าปรึกษาฯ 

 

การตรวจคัดกรองคู่สมรสเพ่ือหาคู่สมรสเสี่ยงต่อการมีบุตรเป็นโรคชนิดรุนแรง 
โรคธาลัสซีเมียในทารกที่มุ่งเน้นในการคัดกรองและวินิจฉัยก่อนคลอดในประเทศไทยนั้น มี 3 กลุ่มโรค 

ได้แก่ Hemoglobin Bart’s, Severe beta thalassemia, Severe beta thalassemia Hemoglobin E ซึ่ง

เกิดจากการรวมตัวกันของยีนที่ผิดปกติของ α-thal 1, β0-thal, HbE ดังตาราง 
 

โรค Abnormal gene Possible Phenotype ของคู่
สมรส 

Hemoglobin Bart’s α-thal 1 x α-thal 1 พาหะ หรือ เป็นโรค HbH 
Severe beta thalassemia β0-thal x β0-thal พาหะ หรือ เป็นโรค β-thal/HbE 
Severe beta thalassemia/ HbE β0-thal x HbE พาหะ หรือ เป็นโรค β-thal/HbE 

 
ตารางการตรวจคัดกรอง 

ชนิดการตรวจ ใช้คัดกรอง cut-off 
MCV alpha trait, beta trait ได้เกือบ 100% ส่วน HbE ได้ 60-70%  ≤ 80 fL 
MCH alpha trait, beta trait ได้เกือบ 100% ส่วน HbE ได้ 60-70% ≤ 26 pg 
DCIP unstable Hb, precipitated Hb eg. HbE, HbH + / - 
HbA2 beta trait 4-10% 
HbE test HbE + / - 

PCR for α thal-1 α thal-1 + / - 

 
ในการตรวจคัดกรอง หากสามีและภรรยามาพร้อมกัน อาจเลือกตรวจ MCV ทั้ง 2 คน หากได้ผลลบ

ทั้งคู่ จะไม่มีโอกาสเป็นคู่เสี่ยงต่อโรคธาลัสซีเมียรุนแรง อาจจะไม่ต้องตรวจเพิ่มเติม แม้ว่าจะมีโอกาสพลาดจาก
การตรวจพบ HbE แต่อย่างไรก็ตามบุตรในครรภ์ก็มีโอกาสที่จะเป็นเพียง HbEE เท่านั้นซึ่งไม่ใช่โรครุนแรง    
แต่หากตรวจภรรยาคนเดียวก่อน ควรตรวจทั้ง MCV และ ตรวจหา HbE ด้วยและถ้าให้ผลลบทั้งสองการตรวจ 
ก็จะถือว่าไม่มีความเสี่ยงต่อการมีบุตรเป็นโรครุนแรง ในปัจจุบันอาจจะมีหลายแห่งที่ใช้การตรวจ Complete 
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Blood Count (CBC) ทดแทน ซึ่งมีทั้งผล MCV และระดับ HbA2 ที่ใช้ระบุแทน HbE ได้ด้วย และ/หรือ การ
ตรวจ Hb typing ร่วมด้วย ทั้งนี้ให้ยึดหลักการการตรวจกรองหาพาหะท้ัง 3 ชนิดดังกล่าว 

ในปัจจุบันเนื่องจากมีข้อมูลที่สามารถบอกความรุนแรงของโรค  βthal/HbE ได้โดยขึ้นกับการกลาย

พันธุ์ (mutation) ของยีนเบต้า หากเป็น β+ อาการจะไม่รุนแรง ซึ่งในกรณีของคู่เสี่ยงต่อ βthal/HbE จึงควร

ตรวจ mutation ของ β gene ต่อ เพ่ือพิจารณาว่าควรแนะน าให้วินิจฉัยก่อนคลอดหรือไม่  (ตัวอย่าง 
mutation แสดงดังตาราง) 

β0 mutation β+ mutation 

 codon 41/42 (-CTTT) 

 codon 17 (A-T)  

 IVS-1 nt1 (G-T) 

 3.4 kb deletion 

 codon 71/72 (+A) 

 codon 30 (G-A)  

 codon 27/28(+C) 

 IVS 1 nt5 (G-C)  

 codon 95 (+A)  

 codon 54-58 (-GTTATGGGCAACCC) 

 Nucleotide -28 (A-G) 

 Nucleotide -87 (C-G) 

 Hb E; codon 26(G-A)  

 Hb Tak; codon 146 (+AC) 

 Hb Malay; codon 19(A-G) 

 Hb Dhonburi; cd126(T-G) 

 HPFH(hereditary persistent fetal 
hemoglobin) 

 
เมื่อตรวจพบว่าเป็นคู่เสี่ยงต่อการเกิดโรคธาลัสซีเมียรุนแรง ให้แนะน าเพ่ือการวินิจฉัยก่อนคลอด ด้วย

วิธีรุกล้ า (invasive prenatal diagnosis) ได้แก่ การตัดชิ้นเนื้อรก (chorionic villus sampling) การเจาะ
น้ าคร่ า (amniocentesis) หรือ การเจาะเลือดจากสายสะดือทารกในครรภ์ (cordocentesis) แล้วน าส่งตรวจ
เพ่ือการวินิจฉัยต่อไป 

โดยสรุปในการคัดกรองคู่สมรส มีเป้าหมายเพ่ือหาพาหะ α-thal 1, β0-thal และ HbE โดยวิธีดังนี้ แล้ว
ด าเนินการต่อในการประเมินเป็นคู่ว่าเป็นคู่เสี่ยงหรือไม่ 
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การป้องกันการบาดเจ็บต่ออวัยวะของระบบปัสสาวะ 
ในการผ่าตัดทางนรีเวช 

 
ผศ.นพ.สุเพ็ชร  ทุ้ยแป 

กลุ่มงานสตูินรีเวชศาสตร์  
โรงพยาบาลราชวิถี 

 
“An ounce of prevention is worth a pound of cure” 

Benjamin Franklin 
 
บทน า 

ความผิดพลาด (error) และภาวะไม่พึงประสงค์ (adverse event) จากการให้บริการทางการแพทย์ 
มีโอกาสเกิดขึ้นได้ตลอดเวลา และตลอดกระบวนการให้บริการ ส่งผลให้ผู้ป่วยมีระยะเวลาการพักนอนรักษาใน
โรงพยาบาลนานขึ้น มีภาวะทุพพลภาพหรือเสียชีวิต เพ่ิมค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาล ซึ่งการมีผลลัพธ์ที่ไม่
เป็นไปตามที่คาดหวังไว้ อาจนําไปสู่ความขัดแย้ง เกิดความรู้สึกไม่เป็นธรรมและนําไปสู่การร้องเรียนหรือ
ฟ้องร้องทางการแพทย์ในที่สุด(1,2) 

การผ่าตัดรักษาโรคในอุ้งเชิงกรานโดยเฉพาะอย่างยิ่งการผ่าตัดทางนรีเวช  บางครั้งจะมีความยาก
มากกว่าการผ่าตัดทั่วไป ทําให้มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ที่เกี่ยวเนื่องสัมพันธ์กับการผ่าตัด ได้แก่ 
ภาวะเสียเลือดจากการผ่าตัด การติดเชื้อ ภาวะลิ่มเลือดอุดตัน และ การบาดเจ็บต่ออวัยวะข้างเคียง(3,4)  

ผู้ป่วยแต่ละคนจะมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนไม่เท่ากัน ความเสี่ยงในการเกิดอันตรายหรือ
บาดเจ็บกับอวัยวะข้างเคียงขึ้นอยู่กับ ลักษณะของผู้ป่วย รอยโรคในอุ้งเชิงกราน ความกว้างของการผ่าตัด 
(extent) ความยากง่ายของการผ่าตัด วิธีการผ่าตัด (approach to surgery) และการผ่าตัดร่วมอ่ืนๆ 
ตลอดจนประสบการณ์ของแพทย์ผู้ทําการผ่าตัด(3,4)  

การผ่าตัดทางนรี เวชที่ กว้างขวาง (extensive gynecologic surgery) แพทย์ผู้ ทํ าการผ่าตัด
จําเป็นต้องมีความระมัดระวังเมื่อทําการผ่าตัดบริเวณใกล้กับกระเพาะปัสสาวะ ลําไส้ตรง ท่อไต และหลอด
เลือดในอุ้งเชิงกราน (4) การที่แพทย์ผู้ทําการผ่าตัดมีความรู้ทางกายวิภาคของอวัยวะในอุ้งเชิงกราน 
ความสัมพันธ์ระหว่างกันของอวัยวะต่าง ๆ และกับผนังเชิงกราน รวมทั้งรู้จักช่องว่างต่าง ๆ ในอุ้งเชิงกราน 
(pelvic potential spaces) จะช่วยทําให้แพทย์สามารถทําผ่าตัดได้อย่างมั่นใจ นอกจากนี้การเตรียมผู้ป่วยที่ดี 
มีเทคนิคท่ีดีในการผ่าตัด ทําการผ่าตัดด้วยความระมัดระวัง จะช่วยลดโอกาสในการเกิดภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ
ลงได้  
 
 



      

34  

 

การป้องกันการบาดเจ็บต่ออวัยวะของระบบปัสสาวะในการผ่าตัดทางนรีเวช 

กายวิภาคที่ส าคัญของระบบปัสสาวะในอุ้งเชิงกราน 
ในอุ้งเชิงกรานของสตรีอาจเปรียบได้กับอ่างขนาดใหญ่จะประกอบด้วยอวัยวะที่สําคัญ 3 ระบบคือ 

ระบบสืบพันธุ์ ระบบปัสสาวะ และ อุจจาระ นอกจากนี้ยังมีหลอดเลือดและเส้นประสาทที่เข้ามาเลี้ยงอวัยวะ
ต่างๆ ในอุ้งเชิงกราน(5)  (รูปที่ 1) 
 

 
 

รูปที่ 1 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างมดลูกส่วนล่างและตําแหน่งของท่อไต (5) 
ที่มา: Wallace SL, Sokol ER.  Anatomy and Embryology. In: Berek JS, editor. Berek & Novak’s Gynecology. 
16th ed. Philadelphia: Wolters Kluwer 2020:87. 

 
อวัยวะในอุ้งเชิงกรานบางอย่างจะติดแน่นอยู่กับที่ เช่น ตําแหน่งทางแยกของหลอดเลือดแดง aorta 

(aortic bifurcation) หลอดเลือด common iliac vessels และกระเพาะปัสสาวะ เป็นต้น ขณะที่อวัยวะ
อย่างเช่น ท่อไต มดลูกรวมทั้งปีกมดลูก อาจมีการเปลี่ยนแปลงตําแหน่งและรูปร่างได้หากมีพยาธิสภาพหรือมี
พังผืดดึงรั้งเกิดข้ึน 

 
1) ท่อไต(5,6) 
ท่อไตมีความยาวประมาณ 25-30 เซนติเมตร ซึ่งทั้งหมดวางตัวอยู่หลังเยื่อบุช่องท้อง ครึ่งล่างของ    

ท่อไตแต่ละข้างจะเข้ามาอยู่ในอุ้งเชิงกราน หลังจากทอดข้ามหลอดเลือดแดง common iliac artery ตรงทาง
แยกและเข้ามาด้านในต่อหลอดเลือด ovarian vessels เมื่อเข้ามาในอุ้งเชิงกราน ท่อไตจะอยู่ติดกับเยื่อบุ   
ช่องท้อง ทางด้านข้างเยื้องไปทางหลัง และมุ่งเข้าสู่กระเพาะปัสสาวะหน้าต่อช่องคลอดส่วนบน   

เยื่อบุด้านในของท่อเป็น transitional epithelium ชั้นกลา้มเนื้อประกอบด้วยกล้ามเนื้อเรียบจํานวน 
2 ชั้น โดยชั้นในมีการเรียงตัวแบบวงกลม (circular) และชั้นนอกเรียงตัวตามแนวยาว (longitudinal) ส่วนผิว
นอกของท่อไตเป็นชั้น adventitia ซ่ึงเป็นเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่เรียงตัวหลวม ๆ 
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รูปที่ 2 แสดงโครงสร้างของท่อไต(6) 
ที่มา: Handa VL,Van Le L. Te Linde's Operative Gynecology.12th ed. Philadelphia: Wolters Kluwer, 2019. 

 
ท่อไตได้รับเลือดมาเลี้ยงจากหลอดเลือดแดง renal, ovarian, common iliac, internal iliac, 

uterine และ vesical arteries (รูปที่ 3) ส่วนระบบประสาทควบคุมท่อไตมาจาก ovarian plexus และ 
vaginal plexus 
 

 
 

รูปที่ 3 แสดงหลอดเลือดเลี้ยงท่อไต(6) 
ที่มา: Handa VL,Van Le L. Te Linde's Operative Gynecology.12th ed. Philadelphia: Wolters Kluwer, 2019. 

 
เนื่องจากส่วนของท่อไตในอุ้งเชิงกราน มีการวางตัวใกล้กับอวัยวะอ่ืน ๆ การตรวจหาในขณะทํา

หัตถการผ่าตัดในแต่ละบริเวณจึงมีความสําคัญ(5,6) โดยบริเวณท่ีต้องเพ่ิมความระมัดระวังเป็นพิเศษมีดังต่อไปนี้ 
a. ท่อไตตําแหน่งที่เข้ามาด้านในของอุ้งเชิงกราน จะมี ovarian vessels ทอดข้ามอยู่ด้านนอก 
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b. ท่อไตในส่วนอุ้งเชิงกราน จะวางตัวอยู่ภายใน broad ligament ถัดไปด้านข้างของ uterosacral 
ligament 

c. ที่ระดับ ischial spine ท่อไตจะวางตัวอยู่ใน cardinal ligament วิ่งลอดใต้ uterine artery 
ระยะห่างออกไปทางด้านข้างของปากมดลูกประมาณ  2 เซนติเมตร  

d. ส่วนล่างสุดของท่อไตจะวางตัวเข้ามาด้านใน ทอดข้าม vaginal wall ส่วนหน้า เพ่ือเข้าสู่
กระเพาะปัสสาวะต่อไป 
 

2) กระเพาะปัสสาวะ(5,7) 
กระเพาะปัสสาวะ เป็นอวัยวะที่อยู่หลังต่อรอยเชื่อมกระดูกหัวหน่าวและอยู่หน้าต่อส่วนล่างของมดลูก

และส่วนบนของช่องคลอด มีความจุปัสสาวะสูงสุดอย่างน้อย 300 มิลลิลิตร แบ่งออกเป็น 2 ส่วน (รูปที่ 4) 
ได้แก่ 

(1) ส่วน base of bladder ประกอบด้วยส่วนที่เป็น trigone ทางด้านหลัง และบริเวณที่เป็นผนัง
หนาซึ่งประกอบด้วยกล้ามเนื้อ detrusor ทางด้านหน้า ที่มุมด้านข้างของ trigone จะมีรูเปิดของ
ท่อไตเข้าสู่กระเพาะปัสสาวะ ส่วนนี้ได้รับ alpha-adrenergic sympathetic innervation 

(2) ส่วนยอด หรือ dome of bladder เป็นส่วนของกระเพาะปัสสาวะที่อยู่เหนือ bladder base 
ขึ้นไป ส่วนนี้ได้รับ parasympathetic innervation 

 

 
 

รูปที่ 4 แสดง female bladder (7) 
ที่มา: Hoffman BL, Schorge JO, Halvorson LM, Harmid, Corton MM, Schaffer JI, editors. Williams Gynecology. 
4th eds. New York: McGraw Hill 2021. 

 
กระเพาะปัสสาวะมีผนังหนาประมาณ 3-5 มิลลิเมตร ประกอบด้วยชั้นต่างๆ เรียงจากด้านในไปยัง   

ด้านนอก จํานวน 4 ชั้น (รูปที่ 4) (7) ดังนี้ 
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(1) ชั้น mucosa เป็น เยื่อบุผิวชนิด urothelium หรือ transitional epithelium ซึ่ งเป็นชนิด
เดียวกันกับเยื่อบุบริเวณท่อไตและท่อปัสสาวะ 

(2) ชั้น submucosa เป็นชั้นที่ประกอบด้วยเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน เช่น คอลลาเจน  หลอดเลือดและ
หลอดน้ําเหลือง 

(3) ชั้นกล้ามเนื้อ (muscular layer) เป็นชั้นที่มีกล้ามเนื้อเรียบ detrusor muscle  จัดเรียงตัวเป็น 
3 ชั้น โดยชั้นด้านใน และชั้นนอกเรียงตัวในแนวยาว ขณะที่ชั้นกลางเรียงตัวเป็นวง 

(4)  ชั้น adventitia เป็นชั้นเนื้อเยื่อเกี่ยวพันเรียงตัวหลวมๆ บริเวณด้านบนและด้านข้างของ
กระเพาะปัสสาวะ จะถูกคลุมไว้ด้วยชั้นของเยื่อบุช่องท้อง (serosa)  

 
กระเพาะปัสสาวะจะได้รับเลือดมาเลี้ยงจากหลอดเลือดแดง superior, middle และ inferior 

vesical arteries ซึ่งมาจากแขนงของหลอดเลือดแดง uterine และ vaginal arteries(5) 
 

อุบัติการณ์ และขอบเขตของปัญหา 
การบาดเจ็บต่ออวัยวะของระบบปัสสาวะจากการผ่าตัดรักษาที่พบบ่อย  คือ ท่อไตและกระเพาะ

ปัสสาวะซึ่งจะมีรายงานอุบัติการณ์แตกต่างกันไป ขึ้นอยู่กับโรคและข้อบ่งชี้ในการผ่าตัดและหัตถการผ่าตั ด   
การผ่าตัดที่กว้างขวางในอุ้งเชิงกราน การใช้อุปกรณ์ไฟฟ้าจี้ตัดจะเพ่ิมความเสี่ยงต่อการบาดเจ็บต่ออวัยวะ
ดังกล่าวเพ่ิมขึ้น อุบัติการณ์ของการบาดเจ็บต่ออวัยวะของระบบปัสสาวะจากการผ่าตัดทางนรีเวชในภาพรวม
พบได้น้อย ประมาณร้อยละ 1-29(8)   

อุบัติการณ์การเกิดการบาดเจ็บของระบบปัสสาวะในผู้ป่วยที่เข้ารับการผ่าตัดทางนรีเวชที่โรงพยาบาล
ราชวิถี ระหว่าง พ.ศ. 2553-2558 จํานวน 4,948 ราย พบร้อยละ 1.7 (82/4,948) โดยเป็นการบาดเจ็บต่อ 
ท่อไต 30 ราย (ร้อยละ 0.6) การบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะ 51 ราย (ร้อยละ 1.0), และการบาดเจ็บของ
กระเพาะปัสสาวะร่วมกับท่อไต 1 ราย จากการวิเคราะห์ทางสถิติแบบ multivariate logistic regression 
analysis พบว่า ปัจจัยเสี่ยงต่อการกิดการบาดเจ็บของระบบปัสสาวะที่มีนัยสําคัญทางสถิติ ได้แก่ พังผืดติด
แน่นในอุ้งเชิงกราน (OR = 5.79, 95% CI 3.47-9.65), การอุดตันของระบบปัสสาวะ (OR = 3.32, 95% CI 
1.75-6.29), โรคมะเร็ง (OR = 2.39, 95% CI 1.52-3.75) และก้อนเนื้องอกขนาดใหญ่ (OR = 1.63, 95% CI 
1.03-2.58) (9) 

1) การบาดเจ็บต่อท่อไต 
สาเหตุที่พบบ่อยที่สุดของการบาดเจ็บต่อท่อไต คือการผ่าตัดรักษาโรคในอุ้งเชิงกราน  โดยพบว่า     

ร้อยละ 75 ของการบาดเจ็บดังกล่าวเกิดจากการผ่าตัดทางนรีเวช ซึ่งพบมากในการผ่าตัดเปิดหน้าท้อง(10-12) 
มีรายงานว่าการบาดเจ็บต่อท่อไตพบได้ร้อยละ 0.4-2.5 ของการผ่าตัดจากโรคที่ไม่ใช่มะเร็งใน         

อุ้งเชิงกราน และการบาดเจ็บดังกล่าวถูกตรวจพบได้ในระยะผ่าตัดเพียง 1 ใน 3 เท่านัน้(13) 
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พบว่าประมาณ 3 ใน 4 ของการบาดเจ็บของท่อไตจากการทําหัตถการ (iatrogenic injuries) มีความ
เกี่ยวข้องกับการผ่าตัดทางนรีเวช โดยที่การผ่าตัดมดลูกผ่านกล้องมีโอกาสเกิดการบาดเจ็บต่อท่อไตสูงที่สุด
ขณะที่การผ่าตัดมดลูกทางช่องคลอดมีโอกาสเกิดการบาดเจ็บต่อท่อไตน้อยที่สุด(10,11) 

การบาดเจ็บต่อท่อไตจากการผ่าตัดทางนรีเวชมักเกิดบริเวณท่อไตส่วนล่าง เนื่องจากอวัยวะดังกล่าวมี
ความสัมพันธ์อยู่ใกล้ชิดกับ uterine artery และ ovarian artery 

รอยโรคที่ทําให้กายวิภาคของอวัยวะในอุ้งเชิงกรานแปรเปลี่ยนไป เช่น เนื้องอกรังไข่ขนาดใหญ่ , เยื่อบุ
โพรงมดลูกเจริญผิดที่ พังผืดในอุ้งเชิงกรานจากโรคอ่ืน ๆ ตลอดจนเนื้องอกกล้ามเนื้อมดลูกบางชนิด (broad 
ligament leiomyoma) นอกจากนี้การเคยได้รับการผ่าตัดหรือฉายแสงบริเวณอุ้งเชิงกรานมาก่อน และการ
มะเร็งในระยะลุกลามจะเพ่ิมโอกาสเกิดการบาดเจ็บต่อท่อไตในขณะผ่าตัด(10-12) 

ตําแหน่งการบาดเจ็บต่อท่อไตพบบ่อยที่สุดในบริเวณอุ้งเชิงกราน (pelvic ureter) ประมาณร้อยละ 
91 และพบการบาดเจ็บต่อท่อไตส่วนบนกับส่วนล่าง (upper and middle third)ร้อยละ 2 และ 7 ตาม 
ลําดับ (14) 

การบาดเจ็บต่อท่อไตพบในลักษณะต่างๆดังนี้(15) 
(1) การถูกบีบด้วย clamps 
(2) การถูกผูกรัดด้วยไหมเย็บหรือ vascular stapler 
(3) การบาดเจ็บหรือฉีกขาดจากกรรไกร 
(4) การบาดเจ็บหรือฉีกขาดจากอุปกรณ์ไฟฟ้าจี้ตัด 
(5) การทําลายหลอดเลือดหรือใยประสาทเลี้ยงท่อไต หรือ การบาดเจ็บในลักษณะที่ท่อไตถูกปลอก

เปลือย (devascularization, denervation or denudation) 
 
2) การบาดเจ็บของกระเพาะปัสสาวะ 
การบาดเจ็บของกระเพาะปัสสาวะจากการผ่าตัดทางสูตินรีเวช พบได้บ่อยที่สุด (ร้อยละ 52-61) เมื่อ

เทียบกับการผ่าตัดทางศัลยศาสตร์ทั่วไป (ร้อยละ 9-26) และศัลยศาสตร์ยูโร (ร้อยละ 12-39)(16,17) ทั้งนี้
เนื่องจากความใกล้ชิดทางกายวิภาคของอวัยวะในทั้งสองระบบ โดยการผ่าตัดทางนรีเวชที่มักทําให้เกิดการ
บาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะได้แก่ การผ่าตัดมดลูกผ่านวิธีการต่างๆ  (laparoscopic, abdominal หรือ 
vaginal hysterectomy)(18) 

ปัจจัยเสี่ยงต่อการบาดเจ็บกระเพาะปัสสาวะได้แก่ การมีพังผืดติดแน่นบริเวณส่วนหน้าของมดลูก     
(ที่อาจสัมพันธ์กับเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดที่ หรือการติดเชื้อในอุ้งเชิงกราน) การที่ผู้ป่วยเคยได้รับการผ่าตัดมา
ก่อนโดยเฉพาะอย่างยิ่งการผ่าตัดคลอดบุตรหลายครั้ง เคยฉายแสงบริเวณอุ้งเชิงกราน หรือมีโรคมะเร็งที่
ลุกลามมายังกระเพาะปัสสาวะ(6,15) เป็นต้น 
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การให้ค าแนะน าแก่ผู้ปววยก่อนผ่าตัด(2)  
เนื่องจากการผ่าตัดทางนรีเวช มีความเสี่ยงต่อการเกิดการบาดเจ็บต่ออวัยวะข้างเคียงในอุ้งเชิงกราน 

ทีมแพทย์ผู้ทําการผ่าตัดรักษาโรคต้องมีความตระหนักรู้และพยายามป้องกันไม่ให้ปัญหาดังกล่าวเกิดขึ้น เพ่ือให้
ผู้ป่วยหายจากโรคได้เร็ว ไม่ต้องนอนรักษาตัวในโรงพยาบาลเป็นเวลานาน ลดประเด็นปัญหาการฟ้องร้องจาก
ภาวะไม่พึงประสงค์ท่ีเกิดข้ึนจากการผ่าตัด 

ผู้ทําการรักษาควรให้ข้อมูลแก่ผู้ป่วยก่อนการทําหัตถการอย่างครอบคลุม โดยบอกถึงโอกาสเสี่ยงและ
ภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้น และถึงแม้จะไม่มีการรักษาใดที่ได้ผลหรือปลอดภัยร้อยละ 100  แต่ทีมแพทย์ที่
ทําการรักษาควรให้ความมั่นใจแก่ผู้ป่วยว่าจะมีการใช้ความระมัดระวังอย่างมากที่สุดในขณะทําหัตถการ  

การให้ข้อมูลจากการผิดพลาดในภายหลังการรักษาจะมีความยุ่งยากและมีความสลับซับซ้อนมากกว่า 
อีกทั้งผลลัพธ์ที่ไม่พึงประสงค์จากการรักษาอาจส่งผลต่อความศรัทธาในตัวแพทย์ผู้รักษาลงและเกิดการ
เรียกร้องหรือฟ้องร้องเป็นคดีความได้  

 

หลักการส าคัญในการป้องกันการบาดเจ็บของระบบปัสสาวะในขณะผ่าตัด (15) 
ในการผ่าตัดทางนรีเวช แพทย์ควรรู้ตําแหน่งของอวัยวะในอุ้งเชิงกราน ทําการเปิดแผลผ่าตัดให้กว้าง

เพียงพอเพ่ือจะช่วยให้มองเห็นบริเวณผ่าตัด (exposure) ที่ดี ทําการผ่าตัดด้วยความระมัดระวังและพิถีพิถัน  
มีการใช้อุปกรณ์ช่วยผ่าตัดอย่างเหมาะสมและใช้เทคนิคการผ่าตัดที่จะช่วยลดโอกาสบาดเจ็บต่ออวัยวะของ
ระบบปัสสาวะที่อยู่ข้างเคียง ตลอดจนมีการใช้เทคนิคทางวิสัญญีวิทยาเพ่ือให้ผนังหน้ าท้องไม่มีการเกร็งต้าน
ในขณะผ่าตัด (19) แพทย์ผู้ทําการผ่าตัดรักษา ควรตระหนักรู้และมีมาตรการในการป้องกันการบาดเจ็บต่อ
อวัยวะของระบบปัสสาวะดังนี้ 

(1) Primary prevention (หลีกเลี่ยงการบาดเจ็บต่ออวัยวะของระบบปัสสาวะ) 
ทําการตรวจหา (identify) ท่อไตตลอดจนขอบเขตของกระเพาะปัสสาวะทุกครั้ง ก่อนเริ่มทําการเลาะ

แยกเนื้อเยื่อต่าง ๆ ในอุ้งเชิงกราน ในผู้ป่วยบางรายที่มีข้อมูลจากภาพทางการแพทย์ก่อนผ่าตัด บ่งบอกว่ามี
การกดเบียดท่อไตหรือน่าจะมีพังผืดเกาะแน่นในอุ้งเชิงกราน ควรปรึกษาศัลยแพทย์ระบบปัสสาวะเพ่ือร่วม
ผ่าตัดหรือพิจารณาใส่สายสวนท่อไต (ureteral catheter) ก่อนดําเนินการผ่าตัด 

การทําผ่าตัดมดลูกด้วยความระมัดระวัง ทําการเลาะแยกอวัยวะข้างเคียงให้ห่างออกไป ก่อนจะทํา
การตัดผูก vascular pedicle พิจารณาว่าไม่มีท่อไตถูกหนีบอยู่รวมในนั้น ในผู้ป่วยที่มีพังผืดหน้ามดลูก การ
เลาะแยกปลดกระเพาะปัสสาวะสามารถเริ่มมาจากด้านข้าง (paravesical spaces) ก่อนที่จะทําการผลักส่วน 
dome ให้ออกจากส่วนของปากมดลูก การเย็บปิด vaginal cuff ให้กระทําอย่างรอบคอบ ไม่มีส่วนของ
กระเพาะปัสสาวะหรือท่อไตถูกเย็บรวบเข้ามา การจี้ด้วยไฟฟ้าเพ่ือห้ามเลือดต้องมั่นใจว่าไม่จี้ใกล้ท่อไตมาก
เกนิไปหรือจี้ลึกลงไปในชั้นกล้ามเนื้อของกระเพาะปัสสาวะ 

 
(2) Secondary prevention (การยอมรับการบาดเจ็บขณะผ่าตัดและทําการซ่อมแซม) 
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ในระยะผ่าตัด ควรประเมินการบาดเจ็บต่าง ๆ ที่อาจเกิดขึ้นกับอวัยวะของระบบปัสสาวะทั้งท่อไต 
และกระเพาะปัสสาวะ และเมื่อการผ่าตัดหลักดําเนินการเสร็จสิ้น มีการตรวจหาจุดเลือดออกและห้ามเลือด
แล้ว ให้ทําการตรวจประเมินการบาดเจ็บต่อท่อไตและผนังของกระเพาะปัสสาวะอีกครั้ง 

 
(3) Tertiary prevention (การวินิจฉัยให้ได้เร็วภายหลังการผ่าตัดและทําการรักษา) 
ในระยะหลังการผ่าตัด หากผู้ป่วยมีอาการหรืออาการแสดงที่ผิดปกติ ที่ทําให้สงสัยว่าจะเป็นการ

บาดเจ็บต่ออวัยวะของระบบปัสสาวะควรรีบดําเนินการแก้ไขโดยด่วน 
 

การป้องกันการบาดเจ็บต่อท่อไต  
การผ่าตัดรักษาโรคทางนรีเวชในผู้ป่วยที่มีการประเมินก่อนผ่าตัดแล้วว่าน่าจะมีความยาก หรือผู้ป่วย

เองมีปัจจัยเสี่ยงต่อการบาดเจ็บต่อท่อไต ก่อนการผ่าตัดควรส่งตรวจทางรังสี เช่น การตรวจเอ็กซเรย์
คอมพิวเตอร์ เพ่ือช่วยทีมวางแผนก่อนการผ่าตัด  ในกรณีที่มีภาพเอ็กซเรย์ทางรังสีพบการอุดตันของท่อไตหรือ 
hydronephrosis ควรปรึกษาศัลยแพทย์ระบบปัสสาวะเพ่ือร่วมทําการผ่าตัด  

การใส่สายสวนท่อไต (ureteral catheter) คาไว้ในท่อไตก่อนการผ่าตัด ช่วยทําให้แพทย์สามารถคลํา
พบท่อไตได้ง่ายขณะผ่าตัดและถ้ามีการบาดเจ็บต่อท่อไตเกิดขึ้นก็จะวินิจฉัยได้เร็ว อย่างไรก็ตามการใส่สายสวน
ในท่อไตไม่ได้ช่วยป้องกันการบาดเจ็บต่อท่อไต(6,20) 

 

เทคนิคส าคัญในการตรวจหาท่อไตในระยะผ่าตัด  

“The ureter should always be identified.” 
a. การตรวจหาต่อไต โดยยังไม่ทําการเลาะแยกเนื้อเยื่อ โดยพิจารณาสังเกตหาท่อไตผ่านเยื่อบุ        

ช่องท้อง จากตําแหน่งทางกายวิภาคของท่อไตที่ทอดข้ามหลอดเลือดแดง common iliac artery 
เข้ามาในอุ้งเชิงกราน ท่อไตจะอยู่ในต่อหลอดเลือดแดง และ ovarian vessels อยู่ติดกับเยื่อบุช่อง
ท้องด้านข้าง มีการขยับเคลื่อนไหวคล้ายตัวหนอน ในผู้ป่วยบางรายสามารถคลําท่อไตได้ในบริเวณ
ดังกล่าว 

b. การตรวจหาท่อไตผ่านการเลาะแยกเนื้อเยื่อด้านข้างนอกช่องท้อง โดยตัดเยื่อบุช่องท้องขนานขึ้นไป
กับด้านข้างของ infundibulopelvic ligament และใช้ Deaver retractor ค่อย ๆ ดึงรั้งอย่าง
นุ่มนวลขนานไปตามแนวของ iliac vessels จะเห็นท่อไตทอดข้ามหลอดเลือดแดง common iliac 
artery ได้ชัดเจน ท่อไตด้านซ้ายจะมี sigmoid colon ปิดบังอยู่ 

c. การใส่คาสายสวนท่อไตก่อนทําการผ่าตัดในสถานที่ที่มีความพร้อม ในระยะผ่าตัดแพทย์ผู้ ผ่าตัดจะ
สามารถคลําได้ความแข็งของท่อขนาดเล็กอยู่ภายในท่อไต จะช่วยลดโอกาสเกิดการบาดเจ็บต่อ
ระบบปัสสาวะ และหากมีการบาดเจ็บเกิดข้ึนจะช่วยให้การซ่อมแซมทําได้ง่ายขึ้น 
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การวินิจฉัยท่อไตได้รับการบาดเจ็บ(6) 
(1) การวินิจฉัยท่อไตได้รับบาดเจ็บในขณะผ่าตัด  
ในการผ่าตัดทางนรีเวช การตรวจสํารวจ อาจพบท่อไตโดนผูกด้วยไหมเย็บ , โดนหนีบด้วย clamp, 

โดนความร้อนจากการจี้ไฟฟ้า, หรือโดนตัดขาดบางส่วนหรือทั้งหมด ในกรณีที่สงสัยการบาดเจ็บต่อท่อไตการ
มองดูการเคลื่อนไหวของท่อไตไม่สามารถยืนยันได้ว่าไม่มี occlusion หรือ extravasation สามารถทําการ
ส่องตรวจกระเพาะปัสสาวะ (cystourethroscopy) เพ่ือสังเกต urine efflux จากปลายท่อไตเข้ามาใน
กระเพาะปัสสาวะ นอกจากนี้ การฉีดสารบางอย่างที่สามารถขับออกมาเป็นสีทางปัสสาวะ (fluorescein หรือ 
indigo carmine) เข้าทางหลอดเลือดดําหรือฉีด methylene blue เข้าทางท่อไตโดนตรง จะมีส่วนช่วย
ตรวจยืนยันการบาดเจ็บได้ แต่อาจไม่ได้จําเป็นมากนักเนื่องจากปัสสาวะจะมีสีและความเข้มมากกว่า sterile 
water หรือ saline 

สําหรับการผ่าตัดทางช่องคลอดแล้ว การสํารวจหาส่วนของท่อไตที่อาจได้รับบาดเจ็บโดยการสังเกต
โดยตรงนั้นทําได้ยากมาก จึงแนะนําให้ทําการส่องตรวจกระเพาะปัสสาวะในระยะของการทําหัตถการผ่าตัดที่
เกี่ยวข้องกับผนังช่องคลอดส่วนหน้าและ apex 

 
(2) การวินิจฉัยท่อไตได้รับบาดเจ็บภายหลังการผ่าตัด  
การวินิจฉัยท่อไตได้รับบาดเจ็บล่าช้า พบได้บ่อยประมาณ 65-80% (20,21)  อาจเกิดในระยะเวลาหลาย

สัปดาห์ภายหลังการผ่าตัด พบได้บ่อยหากมีการใช้อุปกรณ์จี้หรือจี้ตัดด้วยไฟฟ้า โดยผู้ป่วยอาจมีอาการปวด
บริเวณเอว มีไข้ ปัสสาวะมีเลือดปน มีปัสสาวะซึมจาก drain หรือช่องคลอด บางรายอาจมีภาวะ azotemia 
หรือ anuria ได้ ผู้ป่วยที่มีอาการปวดหลัง ในเบื้องต้นสามารถใช้การตรวจด้วยอัลตราซาวนด์เพ่ือประ เมิน 
การอุดตัน (hydroureteronephrosis) การยืนยันการวินิจฉัยทําได้โดยการตรวจด้วยเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์
โด ย ก า รฉี ด  contrast (ต าม ด้ ว ย  delayed image acquisition) สํ า ห รั บ  retrograde urography 
(ureteropyeography) มีประโยชน์ในการวินิจฉัยและช่วยแก้ไขปัญหาเบื้องต้นได้ (6)    

 

การผ่าตัดรักษาท่อไตได้รับการบาดเจ็บ(6)    
การสํารวจให้พบการบาดเจ็บต่อท่อไต และจัดการแก้ไขให้เสร็จสิ้นในระยะผ่าตัดจะช่วยลดผลกระทบ

หรือทุพลภาพในภายหลัง ได้แก่ ท่อไตตีบตัน, เกิดรูรั่ว การทํางานของไตด้อยลง รวมทั้งการต้องได้รับการ
ผ่าตัดซ้ําในภายหลัง  

การเลือกวิธีการรักษา พิจารณาจากกลไกการบาดเจ็บ ตําแหน่ง ความยาวของท่อไตส่วนที่ได้รับ
บาดเจ็บ  

เราสามารถแบ่งท่อไตออกเป็นสามส่วนหลักคือ ส่วนบนสุดอยู่เหนือ ureteropelvic junction (UPJ) 
ส่วนกลาง ซึ่งอยู่ถัดจาก UPJ ลงมาจนถึง pubic brim และส่วนล่างสุดเริ่มจากบริเวณ pubic brim จนถึง    
รูเปิดท่อไตเข้าสู่กระเพาะปัสสาวะ 
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หลักการผ่าตัดซ่อมท่อไตที่ได้รับบาดเจ็บ (ureteroureterostomy) ได้แก่ การ spatulate ส่วนปลาย
แต่ละด้านของท่อไตอย่างน้อย 1 เซนติเมตร เพ่ือเพ่ิมความกว้างของ lumen ทําการปลดท่อไตจากเนื้อเยื่อที่
อยู่ข้างเคียงเพ่ือไม่ให้ เกิด tension บริเวณรอยต่อ และใช้ไหมเย็บขนาดเล็กชนิดละลายได้ (4-0,5-0 
absorbable sutures) เพ่ือลด inflammatory response และการตีบตันในภายหลัง ท่อไตที่จะทําการเย็บ
ซ่อมจะทําการใส่สายสวนท่อไต (ureteric DJ stent) ก่อน ใส่สายสวนท่อไตนี้จะต้องใส่คาไว้อย่างน้อย 14 วัน 
จากนั้นทําการวาง drain ไว้ใกล้รอยต่อท่อไตแต่ไม่ให้มีสัมผัสถึงกัน เทคนิคการผ่าตัดแก้ไขท่อไตที่ได้รับการ
บาดเจ็บ แสดงในรูปที่ 5 

การบาดเจ็บของท่อไตส่วนล่างสุดที่เกิดขึ้นจากการผ่าตัดทางนรีเวชมักมีการผูกหรือตัดหลอดเลือด
หรือแขนงหลอดเลือดที่มาเลี้ยงท่อไตด้วย ซึ่งจะมีผลทําให้ท่อไตส่วนที่อยู่ต่ํากว่าตําแหน่งที่บาดเจ็บขาดเลือดมา
เลี้ยง จึงไม่นิยมทําการซ่อมท่อไตด้วยวิธี ureteroureterostomy แต่นิยมทําเป็น ureteroneocystostomy 
แทน หรือถ้าตําแหน่งที่บาดเจ็บอยู่สูงอาจใช้วิธี vesicopsoas hitch หรือ Boari flap แทน 
 

 
รูปที่ 5 แสดงการเย็บซ่อมท่อไต  ureteroureterostomy  A. ตัดเล็มปลายท่อไตและ spatulated B. เย็บ
ปลายท่อไตโดยการเย็บด้วย delayed absorbable suture C. เย็บเชื่อมท่อไตโดยมี DJ stentอยู่ภายใน และ
ใส่ drain(6) 
 

การบาดเจ็บของท่อไตทุกรายควรปรึกษาศัลยแพทย์ระบบปัสสาวะมาร่วมประเมินและร่วมวางแผนให้
รักษาที่เหมาะสม อีกท้ังเพ่ือร่วมในการตรวจติดตามผู้ป่วยในระยะหลังการผ่าตัด 

 

การป้องกันการบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะ(6) 
ในการผ่าตัดทางนรีเวช การบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะ สามารถพบได้ตั้งแต่ในขั้นตอนการเปิดเข้า  

สู่ช่องท้อง หรือการแทง trocar ในการผ่าตัดผ่านกล้อง แต่ที่พบการบาดเจ็บบ่อยกว่าอยู่ในขั้นตอนการเลาะ
แยกกระเพาะปัสสาวออกจากด้านหน้าของมดลูก เพ่ือทําการผ่าตัดมดลูกออก ซึ่งการผ่าตัดในบางรายอาจมี
พังผืดหรือรอยโรคที่สร้างความยุ่งยากในการแยกกระเพาะปัสสาวะในขั้นตอนนี้  นอกจากนี้ยังพบการบาดเจ็บ
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ในขั้นตอนของการเย็บปิดช่องคลอด (vaginal cuff) การเลาะแยกกระเพาะปัสสาวะออกจากช่องคลอด
ส่วนบนเป็นประเด็นสําคัญที่สุดในการป้องกันการบาดเจ็บสําหรับขั้นตอนนี้ 

สําหรับหัตถการผ่าตัดทางช่องคลอดที่มีโอกาสเกิดการบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะ ได้แก่ ในการ
ผ่าตัดแก้ไขหรือซ่อมแซมภาวะผนังช่องคลอดหย่อน การทําหัตถการผ่าตัดรักษาภาวะ stress incontinence 
ด้วย colposuspension หรือการทําหัตถการ mid-urethral sling  ในการทําหัตถการดังกล่าวสามารถใช้การ
ส่องตรวจกระเพาะปัสสาวะร่วมด้วยสามารถช่วยป้องกันการบาดเจ็บและการตรวจพบการบาดเจ็บได้ตั้งแต่ใน
ระยะผ่าตัด 

 

เทคนิคส าคัญในการตรวจหาขอบเขตของกระเพาะปัสสาวะในระยะผ่าตัด 
a. ผู้ป่วยที่ไม่เคยได้รับการผ่าตัดบริเวณส่วนหน้าของมดลูกมาก่อน หรือ ไม่มีพังผืดบริเวณรอยต่อของ

มดลูกและกระเพาะปัสสาวะ แพทย์ผู้ผ่าตัดจะสามารถสังเกตเห็น vesicouterine peritoneal 
reflection ได้ไม่ยาก การดึงมดลูกขึ้นมาและตัดเปิด vesicouterine peritoneum ชิดมาทาง    
ตัวมดลูก และค่อยผลักส่วนยอดของกระเพาะปัสสาวะลงไปอย่างนุ่มนวลจะช่วยป้องกันอันตราย 
จากการผ่าตัดมดลูกได้ 

b. ในผู้ป่วยที่เคยได้รับการผ่าตัดคลอดมาก่อน หรือมีพังผืดจากสาเหตุอ่ืน ส่วนยอดของกระเพาะ
ปัสสาวะอาจติดแน่นกับส่วนหน้าของมดลูก แนะนําให้ทําการเลาะแยกปลดกระเพาะปัสสาวะออก
จากมดลูกโดยเริ่มจาก paravesical space ทั้งสองข้างมาสู่ส่วนกลาง แล้วจึงทําการผลักแยกจาก
กระเพาะปัสสาวะออกจากส่วนหน้าของมดลูกหรือปากมดลูกลงไป 

c. อีกวิธีหนึ่งที่ช่วยระบุขอบเขตของกระเพาะปัสสาวะทําได้โดยการ inflate กระเพาะปัสสาวะ ด้วย 
sterile water ประมาณ 200 มิลลิลิตรเข้าไปในกระเพาะปัสสาวะ จะช่วยให้เห็นขอบของกระเพาะ
ปัสสาวะได้ 
 

การวินิจฉัยกระเพาะปัสสาวะได้รับบาดเจ็บ 
(1) การวินิจฉัยกระเพาะปัสสาวะได้รับบาดเจ็บในขณะผ่าตัด 
การบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะที่ปรากฏให้เห็นชัดเจนได้แก่ การมีแผลฉีกขาด โดยตําแหน่งที่พบ

บ่อยคือ บริเวณ dome ของกระเพาะปัสสาวะ ซึ่งสังเกตเห็นบาดแผลได้ง่าย นอกจากนี้อาจพบส่วน balloon 
หรือปลายสาย Foley’s catheter ปรากฏชัดเจน หรืออาจพบลักษณะคล้ายน้ําซึมออกมาในบริเวณท่ีผ่าตัด  

สําหรับการทําหัตการผ่านทางช่องคลอดต่าง ๆ การส่องตรวจกระเพาะปัสสาวะร่วมด้วยสามารถช่วย
ตรวจหาการบาดเจ็บได้ตั้งแต่ขณะทําการผ่าตัด 

การบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะ สามารถจัดแบ่งระดับความรุนแรงได้เป็น 4 ลักษณะ ตามแนวคิด
ของ Glaser and Milad(21) ดังนี้ 

(1) การบาดเจ็บลักษณะเป็นรูเล็ก แต่ลึกตลอดชั้นของผนังกระเพาะปัสสาวะ หรือการบาดเจ็บ
เฉพาะที่ชั้น serosa (pinpoint full thickness, serosal injury only) 
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(2) การบาดเจ็บที่ลึกตลอดชั้นของผนังกระเพาะปัสสาวะ ขนาดน้อยกว่า 1 เซนติเมตร และอยู่
นอกบริเวณ trigone (Nontrigonal, less than 1 cm) 

(3) การบาดเจ็บที่ลึกตลอดชั้นของผนังกระเพาะปัสสาวะ ขนาดมากกว่า 1 เซนติเมตร และอยู่
นอกบริเวณ trigone (Nontrigonal, more than 1 cm) 

(4) การบาดเจ็บบริเวณ trigone หรือ การที่บาดแผลมีความซับซ้อน มีเนื้อตาย หรือมีส่วนของ
เนื้อเยื่อกระเพาะปัสสาวะติดเชื้อ (Trigonal, complicated, necrotic, infected injury) 

ในกรณีที่การบาดเจ็บไม่ปรากฏชัดเจน สามารถทําการทดสอบเพ่ือยืนยันการบาดเจ็บต่อกระเพาะ
ปัสสาวะทําได้หลายวิธี เช่น การฉีด sodium fluorescein ทางหลอดเลือดดําจะทําให้ปัสสาวะเป็นสีเขียว 
หรือการฉีดด้วย indigo carmine จะทําให้สีปัสสาวะเป็นสีน้ําเงิน ให้สังเกตเห็นการรั่วของสีปัสสาวะที่ออกมา
ในอุ้งเชิงกราน(6) แต่สิ่งที่ทําได้ง่ายและรวดเร็วกว่า คือการใส่ sterile water ที่ผสม methylene blue ผ่าน
ทางสาย Foley’s catheter เข้าไปในกระเพาะปัสสาวะปริมาณ 200-300 มิลลิลิตร แล้วสังเกตการรั่วของสี 
methylene blue เข้ามาในอุ้งเชิงกราน 

นอกจากนี้การส่องตรวจกระเพาะปัสสาวะ (cystourethroscopy)  จะมีความสามารถในการตรวจหา
การบาดเจ็บต่ออวัยวะทั้งกระเพาะปัสสาวะตลอดจนท่อไตได้ดีกว่าการตรวจหาด้วยตาเปล่า(6,15) 

 
(2) การวินิจฉัยกระเพาะปัสสาวะได้รับบาดเจ็บภายหลังการผ่าตัด 
หากไม่ได้ทําการวินิจฉัยการบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะในระยะผ่าตัด หลังการผ่าตัดอาจพบผู้ป่วยมี

อาการปัสสาวะเป็นเลือด, ปวดท้องส่วนล่าง, มีภาวะ bowel ileus, ตรวจพบอาการแสดงของเยื่อบุช่องท้อง
อักเสบ (peritonitis), ปัสสาวะออกน้อยลง, มีปัสสาวะซึมออกผ่าน drain หรือออกจากช่องคลอด(6) การยืนยัน
การวินิจฉัยสามารถทําได้โดยการตรวจ ultrasound, cystography, cystoscopy 
 

การผ่าตัดรักษากระเพาะปัสสาวะได้รับการบาดเจ็บ  
การบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะที่เกิดขึ้นในขณะผ่าตัด หากเป็นการบาดเจ็บเพียงเล็กน้อย หรือกรณี

การปรึกษาศัลยแพทย์ไม่สามารถดําเนินการได้ แพทย์ที่ทําการผ่าตัดสามารถทําการซ่อมแซมการบาดเจ็บ
เบื้องต้นให้กับผู้ป่วยได้ ผู้ป่วยจะได้รับการรักษาอย่างทันท่วงทีในการผ่าตัดครั้งเดียว โดยพิจารณาเย็บซ่อม
กระเพาะปัสสาวะด้วย absorbable suture และคาสายสวนปัสสาวะไว้ แต่ถ้าบาดแผลบริเวณกระเพาะ
ปัสสาวะมีความซับซ้อนหรือเกิดการบาดเจ็บบริเวณ trigone ควรปรึกษาศัลยแพทย์ระบบปัสสาวะมาร่วม
ผ่าตัดซ่อมแซม ดังแนวทางการรักษาตามตารางท่ี 1 
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ตารางท่ี 1 แนวทางการดูแลแผลบาดเจ็บของกระเพาะปัสสาวะ ตามระดับความรุนแรง(21) 

 
ชนิดการบาดเจ็บ การผ่าตัดรักษา การดูแลหลังการผ่าตัด 

1.การบาดเจ็บลักษณะเป็นรูเล็กลึก
ตลอดชั้นของผนังกระเพาะปัสสาวะ 
ห รื อ ก ารบ าด เจ็ บ เฉ พ าะที่ ชั้ น 
serosa  

Expectant management Routine post-operative 
care 

2.การบาดเจ็บที่ลึกตลอดชั้นของ
ผนังกระเพาะปัสสาวะ ขนาดน้อย
กว่า 1 เซนติ เมตร และอยู่นอก
บริเวณ trigone  

Primary repair or expectant 
management 

Urinary catheter 
decompression for 1 week 

3.การบาดเจ็บที่ลึกตลอดชั้นของ
ผนั งกระ เพาะปั สสาวะ ขนาด
มากกว่า 1 เซนติเมตร และอยู่นอก
บ ริ เ ว ณ  trigone (Nontrigonal, 
more than 1 cm) 

Primary repair, 1-2 layers, 
plus or minus closed 
suction drain 

Urinary catheter 
decompression for 1-2 
weeks with or without 
cystogram 

4.การบาดเจ็บบริ เวณ  trigone 
หรือ การที่บาดแผลมีความซับซ้อน 
มีเนื้อตาย หรือมีส่วนของเนื้อเยื่อ
ผนังกระเพาะปัสสาวะติดเชื้อ  

Specialist consultation, 
repair, possible stenting or 
reimplantation, closed 
suction drain 

Urinary catheter 
decompression,  possible 
urinary stenting, CT 
urogram 

ดัดแปลงจาก  Glaser LM, et al. Bowel and Bladder Injury Repair and Follow-up after Gynecologic Surgery. 
Obstet Gynecol 2019 

 

เทคนิคการเย็บซ่อมบาดแผลที่กระเพาะปัสสาวะ  
การเย็บซ่อมบาดแผลกระเพาะปัสสาวะนอกบริเวณ trigone สามารถเลือกเย็บซ่อมได้ทั้งแบบ 1 ชั้น

หรือ 2 ชั้น ก็ได้  โดยการใช้ไหมละลาย (ขนาด 2-0 หรือ 3-0 absorbable sutures) เช่น polyglactin  

(Vicryl) หรือ poliglecaprone  (Monocryl) ที่ได้รับความนิยมเป็นการเย็บซ่อมแบบ 2 ชั้น  
การเย็บซ่อมแบบ 1 ชั้น ให้ทําการเย็บทุกชั้นของผนังกระเพาะปัสสาวะ อาจเย็บเป็น interrupted 

หรือ running ก็ได้ สามารถทําได้ในกรณีแผลฉีกขาดน้อยกว่า 2 เซนติเมตร(15) แต่ในกรณีที่เย็บซ่อมแบบ 2 ชั้น 
ชั้นใน ทําการเย็บชั้น mucosa, submucosa และ muscular layer เข้าด้วยกัน ส่วนชั้นนอก ให้เย็บบริเวณ 
seromuscular คุมชั้นแรกอีกทีหนึ่ง ดังรูปที่ 6  ซึ่งการเย็บซ่อมดังกล่าว อาจเย็บแบบ interrupted หรือ 
running ก็ได้(6) 
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หลังจากเย็บซ่อมแล้ว ให้ทําการทดสอบรอยรั่วบริเวณบาดแผลที่ทําการเย็บซ่อม โดยทําการ inflate 
กระเพาะปัสสาวะด้วยการใส่ sterile water หรือ sterile water ผสม methylene blue เข้าไปในกระเพาะ
ปัสสาวะ ปริมาณ 300 มิลลิลิตร ผ่าน Foley catheter แล้วสังเกตการรั่วของน้ําที่บริเวณรอยเย็บ จากนั้น
แนะนําให้ทําการวาง drain ในอุ้งเชิงกราน  

หลังการผ่าตัดคาสายสวนปัสสาวะ Foley’s catheter ไว้ประมาณ 5-14 วัน พร้อมทั้งให้ยาต้าน     
จุลชีพเพ่ือป้องกันการติดเชื้อ(15) 
 

 
 

รูปที่ 6 แสดงการเย็บซ่อมกระเพาะปัสสาวะ A. ชั้นที่ 1 เย็บปิด epitheliumและ bladder wall B. ชั้นที่ 2 
เย็บชั้น seromuscular C. เย็บ peritoneum คลุมแผล cystostomy ที่ซ่อมแซม(6) 
 
บทสรุป 

การบาดเจ็บต่ออวัยวะของระบบปัสสาวะในอุ้งเชิงกราน ได้แก่ ท่อไตและกระเพาะปัสสาวะ เป็น
เหตุการณ์ท่ีไม่พึงประสงค์ท่ีสามารถเกิดขึ้นได้ในการผ่าตัดทางนรีเวช และการบาดเจ็บดังกล่าวจะเพ่ิมข้ึนหากมี
ปัจจัยเสี่ยงต่าง ๆ มาเก่ียวข้อง 

แพทย์ผู้ที่จะทําการผ่าตัดรักษาต้องมีความรู้ในกายวิภาคของอวัยวะในอุ้งเชิงกรานตลอดจน
ความสัมพันธ์ระหว่างกันเป็นอย่างดี ก่อนการผ่าตัด จะต้องทําการประเมินความยากง่ายของการผ่าตัดใน
เบื้องต้นก่อน พิจารณาถึงความเสี่ยงและโอกาสเกิดการบาดเจ็บต่ออวัยวะข้างเคียง ควรให้คําปรึกษาที่
เหมาะสมแก่ผู้ป่วย และถ้าพิจารณาแล้วว่าอาจมีความยุ่งยากในการทําการผ่าตัด ให้ปรึกษาศัลยแพทย์ระบบ
ปัสสาวะมาร่วมประเมินและเตรียมพร้อมสําหรับการร่วมผ่าตัด 

ในการทําหัตถการผ่าตัดในอุ้งเชิงกราน แพทย์ผู้ผ่าตัดควรตรวจหาท่อไตและขอบเขตของกระเพาะ
ปัสสาวะ มีความระมัดระวังในแต่ละขั้นตอนของการผูกตัดเนื้อเยื่อข้างเคียงมดลูกหากตรวจพบการบาดเจ็บ
ของอวัยวะในระบบปัสสาวะ ให้พิจารณาระดับความรุนแรงและแก้ไขให้เหมาะสม ผู้ป่วยได้รับการซ่อมแซม
และแก้ไขได้ทันท่วงท ีช่วยลดอัตราความเจ็บป่วยในระยะยาว 
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การบาดเจ็บต่อท่อไตแนะนําให้ปรึกษาศัลยแพทย์ระบบปัสสาวะมาร่วมประเมินและผ่าตัดแก้ไข ส่วน
การบาดเจ็บต่อกระเพาะปัสสาวะที่บาดแผลไม่ใหญ่มากและอยู่บริเวณนอก trigone แพทย์ผู้ผ่าตัดสามารถเย็บ
ซ่อมแซมเองได้ แต่หากไม่สามารถวินิจฉัยการบาดเจ็บได้ชัดเจน และยังคงสงสัยว่าจะมีการบาดเจ็บ หรือไม่
มั่นใจในความรุนแรงของแผล หรือไม่มีประสบการณ์ในการเย็บซ่อมแซมบาดแผลมาก่อน คำแนะนําให้ปรึกษา
ศัลยแพทยร์ะบบปัสสาวะมาช่วยประเมินและดูแลรักษาร่วมกันในการผ่าตัดนั้น ๆ 
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การวินิจฉัยก่อนเกดิ (Prenatal Diagnosis) 
 

รศ.พญ.ธารางรัตน์ หาญประเสริฐพงษ์ 
ภาควิชาสูติศาสตร-์นรีเวชวิทยา  

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวโิรฒ 

 
ค าจ ากัดความ 

การตรวจวินิจฉัยก่อนเกิด หมายถึง การตรวจเพ่ือให้ทราบว่าทารกในครรภ์มีความผิดปกติหรือไม่ 
ก่อนทารกเกิด โดยครอบคลุมทั้งความผิดปกติของโครงสร้าง ความผิดปกติทางพันธุกรรม หรือความผิดปกติ
ของการท างาน อย่างไรก็ตามการตรวจวินิจฉัยก่อนคลอด ไม่สามารถตรวจความผิดปกติของทารกในครรภ์ได้
ทุกภาวะ ในปัจจุบันหญิงตั้งครรภ์ของประเทศไทยจะได้รับการตรวจคัดกรองความเสี่ยงที่ทารกในครรภ์ผิดปกติ
โดยอาศัยการซักประวัติ ตรวจร่างกาย ตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง และตรวจทางห้องปฏิบัติการ ความผิดปกติ
หลักท่ีตรวจอย่างแพร่หลายได้แก่  

1. ความผิดปกติของโครงสร้าง ตรวจโดยการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง 
2. การตรวจประเมินความเสี่ยงที่ทารกในครรภ์จะเป็นโรคโลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง 
3. การตรวจประเมินความเสี่ยงที่ทารกในครรภ์มีแท่งพันธุกรรมคู่ที่ 21 เกินหรือทารกกลุ่มอาการ

ดาวน์ 
เมื่อพบว่าหญิงตั้งครรภ์ทารกในครรภ์มีโครงสร้างผิดปกติ หรือมีความเสี่ยงที่ทารกในครรภ์จะเป็นโรค

โลหิตจางธาลัสซีเมียชนิดรุนแรง หรือมีความเสี่ยงแท่งพันธุกรรมคู่ที่ 21 เกินสูงกว่า โอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อน
จากการตรวจวินิจฉัยด้วยหัตถการรุกล้ า (invasive prenatal diagnosis) ถือเป็นข้อบ่งชี้ในการให้ค าแนะน า
ปรึกษาเพ่ือตัดสินใจเข้ารับหรือปฏิเสธการตรวจวินิจฉัยก่อนคลอดด้วยหัตถการรุกล้ า  

 

ข้อได้เปรียบ และข้อเสียเปรียบของการวินิจฉัยก่อนคลอดด้วยหัตถการรุกล  า  
การวินิจฉัยก่อนคลอดด้วยหัตถการรุกล้ า สามารถวินิจฉัยความผิดปกติทางพันธุกรรมของทารกใน

ครรภ์ได้แน่นอนกว่าการตรวจคัดกรองที่แจ้งผลการตรวจเป็นโอกาสเสี่ยง เพราะได้เซลล์ เนื้อเยื่อ หรือเลือด
ของทารกเป็นตัวอย่างเพ่ือตรวจทางห้องปฏิบัติการ แต่มีข้อเสียเปรียบคือเพ่ิมโอกาสการแท้ง การสูญเสียการ
ตั้งครรภ์ หากเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการท าหัตถการ 

 

หัตถการวินิจฉัยก่อนคลอด 
 หัตถการวินิจฉัยก่อนคลอด มีหลายวิธี ได้แก่ 

1. การเจาะตรวจน้ าคร่ า (amniocentesis) 
2. การตัดชื้นเนื้อรก (chorionic villus sampling) 
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3. การเจาะเลือดสายสะดือทารก (percutaneous umbilical cord blood sampling or 
cordocentesis) 

4. การตัดชิ้นเนื้อทารกผ่านทางกล้องส่อง (fetoscopic biopsy) 
ส าหรับเนื้อหาประกอบการบรรยายนี้จะมุ่งเน้นเกี่ยวกับการเจาะตรวจน้ าคร่ าซึ่งเป็นหัตถการที่ท า

อย่างแพร่หลายทั่วไปโดยสูติแพทย์  
 

การเจาะน  าคร  าในเวชปฏิบัติปัจจุบัน 
ข้อบ่งชี  

ปัจจุบันส่วนใหญ่การเจาะน้ าคร่ าท าช่วงอายุครรภ์ 15 ถึง  20 สัปดาห์ (การเจาะน้ าคร่ าช่วงไตรมาส
สอง) ผู้นิพนธ์รายงานอัตราการสูญเสียการตั้งครรภ์ภายใน 14 วัน ประมาณร้อยละ 0.1(1) ส าหรับครรภ์เดี่ยว
และประมาณร้อยละ 1.4 ส าหรับครรภ์แฝด(2)  ดังนั้นหญิงตั้งครรภ์ที่ตรวจพบว่ามีความเสี่ยงที่ทารกในครรภ์จะ
มีความผิดปกติทางพันธุกรรมมากกว่าอัตราการสูญเสียการตั้งครรภ์จากการท าหัตถการ (ประมาณ 1 ใน 200 
หรือ ร้อยละ 0.5) จะได้รับค าแนะน าให้ตรวจวินิจฉัยความผิดปกติทางพันธุกรรมด้วยหัตถการชนิ ดรุกล้ า 
ตัวอย่างข้อบ่งชี้ที่พบบ่อยในเวชปฏิบัติ ได้แก่ 

1. หญิงตั งครรภ์มีอายุมากกว่าหรือเท่ากับ 35 ปี เมื อถึงวันก าหนดคลอด 
ค าอธิบาย คือ หญิงตั้งครรภ์ที่อายุมากกว่าหรือเท่ากับ 35 ปี เมื่อถึงวันก าหนดคลอดจะมีความเสี่ยงที่

ทารกในครรภ์มีแท่งพันธุกรรมผิดปกติทุกชนิดและเสี่ยงต่อทารกกลุ่มอาการดาวน์ประมาณ 1 ต่อ 179 และ    
1 ต่อ 356 ตามล าดับ และมีความเสี่ยงทารกในครรภ์มีแท่งพันธุกรรมผิดปกติทุกชนิดและเสี่ยงต่อทารกกลุ่ม
อาการดาวน์ (trisomy 21) ในช่วงไตรมาสสองประมาณ 1 ต่อ 144 และ 1 ต่อ 265 (ตารางที่ 1)(3) ซึ่งความ
เสี่ยงนี้ใกล้เคียงกับความเสี่ยงที่จะเกิดการแท้งหรือการสูญเสียการตั้งครรภ์ ภายหลังการเจาะตรวจน้ าคร่ า และ
เมื่อหญิงตั้งครรภ์อายุมากขึ้นความเสี่ยงดังกล่าวก็จะเพ่ิมข้ึนไปเป็นล าดับ 
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ตารางที  1 แสดงความเสี่ยงทารกในครรภ์แท่งพันธุกรรมผิดปกติสัมพันธ์กับอายุของหญิงตั้งครรภ์ 
 

 ไตรมาส 1 ไตรมาส 2 (16 สัปดาห)์ ก าหนดคลอด (40 สัปดาห์) 
อายุหญิง

ตั งครรภ์ (ปี) 
ทารกกลุ่ม

อาการดาวน์ 
แท่งพันธุกรรม
ผิดปกติทุกชนิด 

ทารกกลุ่ม
อาการดาวน์ 

แท่งพันธุกรรม
ผิดปกติทุกชนิด 

ทารกกลุ่ม
อาการดาวน์ 

แท่งพันธุกรรม
ผิดปกติทุกชนิด 

20 1152  1200  1527  
25 1032  1062  1352  
28 856  901  1141  
30 868  733  895  
32 494  536  669  
35 240 114 265 141 356 179 
38 96 51 108 70 167 105 
40 53 28 60 44 82 63 

ดัดแปลงจาก http://mjbchch.weebly.com/genetic-screening1.html 

 
2. ผลการตรวจคัดกรองความเสี ยงที ทารกในครรภ์จะมีจ านวนแท่งพันธุกรรมเกินให้ผลบวก 
ค าอธิบาย ในปัจจุบันมีการตรวจคัดกรองหาความเสี่ยงที่ทารกในครรภ์จะมีแท่งพันธุกรรมผิดปกติ 

ชนิด aneuploidy นอกจากการใช้เพียงอายุหญิงตั้งครรภ์อีกหลากหลายวิธี เช่น การเจาะตรวจระดับฮอร์โมน 
4 ชนิดในเลือดหญิงตั้งครรภ์ช่วง ไตรมาสสอง ได้แก่ Human chorionic gonadotropin (hCG) Alpha 
fetoprotein (AFP) inhibin แ ล ะ  estriol) ก า ร วั ด ค ว าม ห น าบ ริ เว ณ โป ร่ ง แ ส งห ลั ง ค อ  (Nuchal 
translucency: NT) ร่วมกับ เจาะตรวจระดับฮอร์โมน 2 ชนิด ในเลือดหญิงตั้งครรภ์ ช่วงไตรมาสหนึ่ง ได้แก่  
hCG และ Pregnancy associated plasma protein A (PAPP-A)) เป็นต้น ผลการตรวจคัดกรองรายงาน
เป็นความเสี่ยง เช่น 1 ต่อ 150 เมื่อใดก็ตามความเสี่ยงที่ได้ใกล้เคียงหรือมากกว่าความเสี่ยงที่จะเกิดการแท้ง
หรือการสูญเสียการตั้งครรภ์ภายหลังการเจาะตรวจน้ าคร่ าหญิงตั้งครรภ์เดี่ยวระหว่างไตรมาสสอง (ประมาณ  
1 ต่อ 200)(4) หญิงตั้งครรภ์จะได้รับค าแนะน าเกี่ยวกับการเข้ารับการเจาะตรวจน้ าคร่ า 

3. หญิงตั งครรภ์และสามีเป็นคู่เสี ยงที ทารกในครรภ์จะเป็นโรคทางพันธุกรรมที รุนแรง เช่น โรค
โลหิตจางธาลัสซีเมยี 

4. ตรวจคัดกรองโครงสร้างของทารกในครรภ์ด้วยคลื นเสียงความถี สูง พบความผิดปกติของ
โครงสร้างซึ งสัมพันธ์กับแท่งพันธุกรรมผิดปกติ เช่น ไส้เลื่อนสะดือ (omphalocele) ซึ่งสัมพันธ์กับแท่ง
พันธุกรรมผิดปกติประมาณร้อยละ 30(5) เป็นต้น 

ค าอธิบาย โครงสร้างของทารกในครรภ์ผิดปกติมีความเสี่ยงที่สัมพันธ์กับแท่งพันธุกรรมผิดปกติ
มากกว่าความเสี่ยงที่จะเกิดการแท้งหรือการสูญเสียการตั้งครรภ์ภายหลังการเจาะเยื่อถุงน้ าคร่ าหญิงตั้งครรภ์
เดี่ยวระหว่างไตรมาสสองหรือ แท่งพันธุกรรมผิดปกติมีผลต่อการตัดสินใจวางแผนการดูแลครรภ์ หญิงตั้งครรภ์
จะได้รับค าแนะน าเรื่องการเจาะเยื่อถุงน้ าคร่ า 

http://mjbchch.weebly.com/genetic-screening1.html
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การตรวจคลื นเสียงความถี สูงร่วมกับการเจาะตรวจน  าคร  า 
 ปัจจุบันก่อน ระหว่างและหลังจากเจาะน้ าคร่ า สูติแพทย์จะตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงร่วมด้วย 
จุดมุ่งหมายของการตรวจเพ่ือประเมินจ านวน ยืนยันการมีชีพและอายุครรภ์ของทารกในครรภ์  สืบค้นและ    
คัดกรองหาโครงสร้างผิดปกติ ประเมินปริมาณน้ าคร่ า ต าแหน่งและการฝังตัวของรก และเลือกต าแหน่ง
เหมาะสมที่สุดส าหรับแทงเข็มผ่านเข้าสู่ถุงน้ าคร่ า  ส าหรับเวชปฏิบัติในประเทศไทย การตรวจคลื่นเสียง    
ความถี่สูงหญิงตั้งครรภ์ยังมีข้อจ ากัด การตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงระหว่างการเข้ารับการเจาะตรวจน้ าคร่ าจึง
อาจจะเป็นโอกาสเดียวของหญิงตั้งครรภ์ที่จะได้พบหรือได้ตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงโดยสูติแพทย์ ที่มีความรู้
และประสบการณ์ จึงมีความส าคัญ ข้อมูลที่ได้เพ่ิมเติมช่วยคาดคะเนภาวะแทรกซ้อนระหว่างการตั้งครรภ์ของ
หญิงตั้งครรภ์ตลอดจนทารกในครรภ์ที่อาจเกิดขึ้นได้ เช่น ความพิการของโครงสร้าง ต าแหน่งและการฝังตัว
ของรก ภาวะรกติดตรึง เป็นต้น ซึ่งหากตรวจพบการวางแผนดูแลรักษาอย่างเหมาะสม อาจช่วยลดอันตรายต่อ
ทั้งหญิงตั้งครรภ์และทารกในครรภ์(6) 
  

การให้ค าแนะน าปรึกษา 
การให้ค าแนะน าปรึกษาเป็นขั้นตอนที่ส าคัญมากก่อนการท าหัตถการวินิจฉัยก่อนคลอดแบบรุกล้ า  

ทุกชนิด ข้อมูลที่หญิงตั้งครรภ์ควรเข้าใจได้แก่ 
1. ข้อบ่งชี้ทางการแพทย์ที่เป็นเหตุผลของการเข้ารับการเจาะตรวจ  
2. ทางเลือกอ่ืนที่อาจใช้แทนการตรวจน้ าคร่ า ผลดี ผลเสีย และข้อจ ากัดของวิธีนั้น ๆ  
3. ขั้นตอนการเตรียมและปฏิบัติตัวก่อน ระหว่างและหลังเข้ารับการตรวจ 
4.  ประโยชน์และข้อมูลเกี่ยวกับทารกในครรภ์ที่หญิงตั้งครรภ์จะได้รับการจากตรวจ  
5. อาการแทรกซ้อนที่อาจเกิดข้ึนได้ ความแม่นย าและข้อจ ากัดของผลการตรวจ  
6. ทางเลือกการดูแลรักษาหากพบว่าทารกในครรภ์มีความผิดปกติ 

 ให้ค าแนะน าว่าหญิงตั้งครรภ์มีสิทธิ์อย่างเต็มที่ในการเข้ารับหรือปฏิเสธการตรวจ ระยะเวลา วิธีและ
การนัดติดตามฟังผลการตรวจ เมื่อหญิงตั้งครรภ์เข้าใจข้อมูลครบถ้วนแล้ว ขั้นตอนสุดท้ายของการให้ค าแนะน า
ปรึกษา คือการลงนามใบขอแสดงความยินยอมเข้ารับการเจาะตรวจน้ าคร่ า เทคนิคที่ใช้ในการให้ค าแนะน า
ปรึกษามีหลากหลาย เช่น อ่านเอกสารแผ่นพับ (leaflet self-reading: LSR)) ชมวีดีทัศน์  (computer-
assisted instruction: CAI) ให้ค าแนะน าแบบตัวต่อตัว หรือแบบเป็นกลุ่ม ผู้นิพนธ์ท าการศึกษาพบว่า พบว่า 
หญิงตั้งครรภ์มีคะแนนความรู้เพ่ิมมากขึ้นอย่างมีนัยส าคัญหลังได้รับค าแนะน าปรึกษาทั้งวิธี LSR และ CAI  
โดยกลุ่มที่ได้รับค าแนะน าปรึกษาด้วย LSR ความรู้เพ่ิมมากกว่ากลุ่ม CAI อย่างมีนัยส าคัญ (7) ยิ่งไปกว่านั้น
พบว่าการให้ค าแนะน าปรึกษาช่วยลดระดับคะแนนความเจ็บปวด ความวิตกกังวลและเพ่ิมความพึงพอใจแก่
หญิงตั้งครรภ์แต่ไม่พบว่าการให้ค าแนะน าปรึกษาทั้งสองวิธีมีผลต่อการตัดสินใจยอมรับหรือปฏิเสธการเข้ารับ
การเจาะตรวจน้ าคร่ า(7) ประโยชน์ที่ได้รับจึงเป็นเหตุผลสนับสนุนการให้ความส าคัญกับการให้ค าแนะน าปรึกษา
ก่อนการเจาะตรวจน้ าคร่ า 
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ขั นตอนและเทคนิค 
การเจาะตรวจน้ าคร่ าหญิงตั้งครรภ์นอนหงายราบบนเตียง วางมือในต าแหน่งที่พ้นจากพ้ืนที่ปลอดเชื้อ 

การศึกษาไม่พบว่า การเปลี่ยนแปลงท่าทางของหญิงตั้งครรภ์และการเคลื่อนไหวของทารกในครรภ์มีผลต่อ
ความเข้มข้นของเซลล์ทารกที่เก็บได้ ความอยู่รอดได้ (viability) ของเซลล์ และระยะเวลารอจนเก็บเกี่ยวเซลล์ 
(harvest) ได้(8) การใช้ภาพคลื่นเสียงความถี่สูงชี้น าตลอดการเจาะมีความปลอดภัยและเกิดการบาดเจ็บต่อทั้ง
หญิงตั้งครรภ์และทารกในครรภ์น้อยกว่าอย่างมีนัยส าคัญ โดย โอกาสเจาะส าเร็จเพิ่มจากร้อยละ 80 เป็น 99.6 
การตกเลือดทารกในครรภ์สู่แม่ (fetomaternal hemorrhage) ลดลงจากร้อยละ 8.5 เหลือ 2.8 และ
อุบัติการณ์เจาะได้เลือดปนในน้ าคร่ าลดลงจากร้อยละ 43.5 เหลือ 17.6(9-13)  การแทงเข็มได้ทั้งแบบมืออิสระ 
(freehand) ซึ่งแพทย์ผู้เจาะสามารถเคลื่อนต าแหน่งหัวตรวจด้วยมือข้างหนึ่งและหยิบจับเข็มได้ด้วยมืออีกข้าง
ในเวลาเดียวกัน หรือแบบมีอุปกรณ์ควบคุมเข็ม ขึ้นกับความเคยชินและประสบการณ์ของแพทย์ผู้เจาะ       
คลื่นเสียงความถี่สูงช่วยชี้น าการเจาะตรวจน้ าคร่ าใช้คลื่นเสียงความถี่สูงแบบสองมิติ ขนาดเข็มใช้ได้ตั้งแต่     
20 G จนถึง 23 G ความยาวเข็มประมาณ 90 มิลลิเมตร ปี ค.ศ. 2010 ข้อแนะน าของราชวิทยาลัยสูติ         
นรีแพทย์แห่งสหราชอาณาจักรว่า เข็มเจาะตรวจน้ าคร่ าควรมีขนาดใหญ่สุดไม่เกิน 0.9 มิลลิเมตร (20 G) เข็ม
ขนาดเล็กกว่าใช้ได้แต่อัตราการไหลของน้ าคร่ าจะน้อยกว่า(14) มีการศึกษาพบว่าเมื่อใช้เข็มขนาด 20 G พบเกิด
เลือดไหลในมดลูกน้อยกว่าเข็มขนาด 22 G (อาจเกิดจากระยะเวลาดูดน้ าคร่ านาน โอกาสเข็มขยับท าให้รก
บาดเจ็บมากกว่า) แพทย์ผู้เจาะใช้เวลาดูดน้ าคร่ าน้อยกว่า แต่เมื่อใช้เข็มขนาดใหญ่กว่า ขณะที่หญิงตั้งครรภ์
รู้สึกไม่สบายบริเวณหน้าท้องมากกว่าเมื่อใช้เข็มขนาดใหญ่กว่า(15-18)  

วิธีบรรเทาปวดต่าง ๆ ระหว่างการเจาะตรวจน้ าคร่ า มีหลายวิธีที่การศึกษาพบว่ามีประสิทธิภาพการ
บรรเทาปวดได้ เช่น การประคบเย็นบริเวณท้องน้อยก่อนแทงเข็ม (19, 20) และการใช้ยาพาราเซตามอลชนิด
รับประทาน(21)  วิธีระงับปวดที่มีแนวโน้มจะมีประสิทธิภาพแต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ ได้แก่ การฉีดยาชาระงับ
ความรู้สึกเฉพาะที่ โดยเลือกใช้ยา 1% lidocaine ปราศจากยา adrenaline(22) การระงับเชื้อบริเวณผิวหนัง
พบว่าสาร alcohol-based chlorhexidine มีคุณสมบัติฆ่าเชื้อแบคทีเรียดีกว่า povidone-idodine ส าหรับ
การเตรียมผิวหนังหน้าท้องหญิงตั้งครรภ์ก่อนการเจาะตรวจน้ าคร่ า (23) ส าหรับการให้ยาปฏิชีวนะแบบป้องกัน
โรคก่อนการเจาะตรวจน้ าคร่ ายังไม่มีหลักาานสนับสนุนเพียงพอในการน ามาใช้อย่างเป็นกิจวัตรในเวชปฏิบัติ(24) 
เมื่อสิ้นสุดการท าหัตถการแพทย์ควรท าการบันทึกรายงานการท าหัตถการมีความส าคัญ เก็บบันทึกไว้ในระบบ
เวชระเบียนของโรงพยาบาลสามารถค้นหาและดูได้กรณีหญิงตั้งครรภ์เกิดอาการแทรกซ้อนฉุกเฉิน และมอบให้
หญิงตั้งครรภ์ติดตัวไว้ส าหรับสื่อสารให้แพทย์หรือบุคลากรทางสาธารณสุขอาจมีส่วนร่วมหากหญิงตั้งครรภ์เกิด
อาการแทรกซ้อนแบบฉุกเฉิน 
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การเจาะตรวจน  าคร  าในหญิงตั งครรภ์กลุ่มจ าเพาะ 
หญิงตั งครรภ์ติดเชื อไวรัชเอชไอวี  
การเจาะตรวจน้ าคร่ าหญิงตั้งครรภ์ติดเชื้อเอชไอวี สามารถท าได้เมื่อหญิงตั้งครรภ์ได้รับยาต้านไวรัส 

แนวทางที่แนะน าคือพิจารณาท าเฉพาะมีข้อบ่งชี้ในการตรวจอย่างชัดเจน และควรให้ค าแนะน าปรึกษา
ทางเลือกอ่ืนก่อน (ถ้ามี) หญิงตั้งครรภ์ได้รับยาต้านไวรัสชนิดรวมต่อเนื่องอย่างน้อย 2 สัปดาห์ ก่อนเข้ารับการ
เจาะตรวจน้ าคร่ า และตรวจไม่พบหรือพบปริมาณเชื้อไวรัสในเลือดต่ ามาก หากหญิงตั้งครรภ์ไม่เคยได้รับยา
ต้านไวรัสก่อนและจ าเป็นต้องเจาะตรวจน้ าคร่ า แนะน าให้ยาต้านไวรัสที่มีประสิทธิภาพสามารถลดปริมาณเชื้อ
ไวรัสในเลือดได้อย่างรวดเร็ว และหลีกเลี่ยงการแทงเข็มผ่านรก(25,26) 

 
หญิงตั งครรภ์ติดเชื อไวรัชตับอักเสบบี  
ยังไม่มีหลักาานแนะน าว่าต้องตรวจปริมาณเชื้อไวรัสในเลือด หรือแอนติเจนชนิดอี ก่อนการเจาะตรวจ

น้ าคร่ าอย่างชัดเจน หญิงตั้งครรภ์มีปริมาณเชื้อไวรัสในเลือดน้อยกว่า 7log10  ตัวของไวรัสต่อมิลลิลิตร และ
ตรวจไม่พบแอนติเจนชนิดอี พบว่าอัตราการติดเชื้อแนวตั้งไม่แตกต่างจากหญิงตั้งครรภ์ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี
ที่ไม่เข้ารับการเจาะตรวจน้ าคร่ า โดยไม่มีหลักาานว่าต้องให้ภูมิคุ้มกันหรือยาต้านไวรัสเพ่ิมเติมก่อนการเจาะ
ตรวจน้ าคร่ า หญิงตั้งครรภ์ที่มีปริมาณเชื้อไวรัสในเลือด มากกว่า 7log10 ตัวของไวรัสต่อมิลลิลิตรหรือตรวจพบ
แอนติเจนชนิดอี อัตราการติดเชื้อแนวตั้งมีแนวโน้มเพ่ิมขึ้น โดยยังไม่มีหลักาานว่าต้องให้ภูมิคุ้มกันหรือยาต้าน
ไวรัสเพ่ิมเติมก่อนการเจาะตรวจน้ าคร่ า(27) 

  

ความรู้เกี ยวกับการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื อวินิจฉัยก่อนเกิดส าหรับสูติแพทย์ 
 เมื่อได้ตัวอย่างสิ่งส่งตรวจจากการหัตถการตรวจวินิจฉัยก่อนคลอดชนิดรุกล้ า สูติแพทย์ต้องเลือกการ
ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ือการวินิจฉัยที่เหมาะสมกับข้อบ่งชี้ ตัวอย่างสิ่งส่งตรวจที่ได้และอายุครรภ์ 
ปัจจุบันการตรวจทางห้องปฏิบัติการมีหลากหลายเพ่ิมมากข้ึน ดังนี้ 

1. Conventional karyotyping 
2. Fluorescence In Situ Hybridization (FISH) 
3. Molecular cytogenetics ไ ด้ แ ก่  Quantitative Fluorescence polymerase chain 

reaction (QF-PCR) Bacterial Artificial Chromosome on Beads (BACs-on-Beads) 
Chromosomal Microarray (CMA) แ ล ะ  Whole Genome and Whole Exome 
Sequencing (WGS/WES) 

Conventional karyotyping 
 เป็นการตรวจวิเคราะห์แท่งพันธุกรรม (chromosome) จากสิ่งส่งตรวจหลายประเภท เช่น น้ าคร่ า 
เนื้อเยื่อรก และเลือดจากสายสะดือทารก สามารถวินิจฉัยความผิดปกติของแท่งพันธุกรรม ได้แก่(28) 
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1. ความผิดปกติในเชิงตัวเลข (numerical abnormalities) ได้แก่ aneuploidy (จ านวนแท่ง
พันธุกรรมเพ่ิมหรือลดทั้งแท่งพันธุกรรม) และ polyploidy (จ านวนแท่งพันธุกรรมเพ่ิมขึ้น 
ทั้งชุด หรือ 23 แท่ง) 

2. ความผิดปกติในเชิงโครงสร้าง (structural abnormalities) ได้แก่ translocation ทั้งชนิด 
balanced และ unbalanced ที่การจัดเรียงใหม่ขนาดอย่างน้อย 5 ถึง10 เมกะเบส และ 
inversion (แท่งพันธุกรรมเกิดแตกหักแล้วกลับมาเชื่อมติดกับอันเดิม โดยการเชื่อมติดมีการ
สลับด้านกัน)  

3. mosaicisms (การมีแท่งพันธุกรรม 2 แบบในคนคนเดียวกัน) 
ส าหรับความผิดปกติข้างต้น Conventional karyotyping สามารถวินิจฉัยได้ถูกต้องมากกว่า 

ร้อยละ 99(28) โดยสิ่งส่งตรวจทุกชนิดที่มีเซลล์ที่ก าลังแบ่งตัวสามารถตรวจได้  ส่วนใหญ่แท่งพันธุกรรมจะ
วิเคราะห์จากเซลล์ก าลังแบ่งตัวระยะเมทาเฟส แล้วย้อมสีแสดงแถบขาว ด า สี Giemsa นิยมใช้ย้อมมากที่สุด 
จึงเรียกว่า G band แท่งพันธุกรรมแต่ละแท่งจะมีลักษณะแถบสีจ าเพาะจึงท าให้สามารถวินิจฉัยการมีซ้ า 
(duplication) หรือ การเรียงที่ผิดปกติไป ความแม่นย าในการวินิจฉัย conventional karyotyping ขึ้นกับ
จ านวนของแถบสี เซลล์แบ่งตัวระยะเมทาเฟส จะแสดงแถบสีประมาณ 450 ถึง 550 แถบสี ต่อ 1 ชุดแท่ง
พันธุกรรม (1 haploid หรือ 23แท่งพันธุกรรม) ขณะที่หากวิเคราะห์จากเซลล์แบ่งตัวระยะโพรเฟส 
(prophase) จะแสดงแถบสีประมาณ 850 แถบสี เนื่องจากการวิเคราะห์ต้องท าจากเซลล์ที่ก าลังแบ่งตัวเท่านั้น 
ดังนั้นการเจริญและแบ่งตัวของเซลล์จึงมีผลต่อความเร็วในการแสดงผลตรวจ ส าหรับน้ าคร่ า การวิเคราะห์จาก 
amniocyte, เซลล์ epithelium และเซลล์จากเยื่อบุทางเดินอาหาร ใช้เวลาอย่างน้อย 7 ถึง 10 วัน การ
วิเคราะห์จากเลือดทารกใช้ เวลาประมาณ 36 ถึง 48 ชั่วโมง ข้อจ ากัดของการตรวจ  conventional 
karyotyping คือ การตรวจจากทารกที่เสียชีวิตแล้วท าได้ยากและใช้เวลานานกว่า และไม่สามารถวินิจฉัย
ความผิดปกติระดับ submicroscopic เช่น microdeletion(28)   
 

Fluorescence In Situ Hybridization (FISH) 
FISH เป็นเทคนิคที่ ใช้บ่อยที่สุดในการแสดงความผิดปกติของแท่งพันธุกรรมอย่างจ าเพาะเช่น 

trisomy 13 18 หรือ 21 กลุ่มอาการที่เกิดจากการขาดหายไปของแท่งพันธุกรรมที่สงสัยอย่างจ าเพาะเช่น 
22q11.2 microdeletion เป็นต้น ใช้เวลาในการรายงานผลประมาณ 1 ถึง 2 วัน การดูแลหญิงตั้งครรภ์โดย
อาศัยผล FISH ต้องท าร่วมกับอาการทางคลินิกท่ีตรวจพบเสมอ  

การตรวจ FISH ท าโดยยึดเซลล์ระยะอินเตอร์เฟส จากตัวอย่างสิ่งส่งตรวจ เช่น น้ าคร่ า เนื้อเยื่อรก 
และเลือดจากสายสะดือทารก ไว้บนแผ่นแก้ว  แล้ว hybridized ด้วย DNA probe ติดฉลาก fluorescence 
DNA probe จะมีล าดับนิวคลีโอไทด์ที่ต้องการค้นหา หากในตัวอย่างสิ่งส่งตรวจมีล าดับนิวคลีโอไทด์ตรงกับที่
ค้นหาจะเกิดการ hybridized ซึ่ งสามารถมองเห็นสัญญาณฉลากจาก fluorescence ได้ด้วยกล้อง 
microscopy จ านวนของสัญญาณบ่งบอกถึงจ านวนแท่งพันธุกรรมหรือส่วนของสารพันธุกรรมบนเซลล์นั้น   
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FISH ไม่สามารถบอกข้อมูลบนแท่งพันธุกรรมได้ทั้งแท่ง ต้องอาศัยอาการทางคลินิกเพ่ือระบุแท่งพันธุกรรมหรือ
ส่วนของสารพันธุกรรมบนแท่งพันธุกรรมที่สงสัยความผิดปกติ(28,29) 

จุดเด่นของการตรวจ FISH คือไม่จ าเป็นต้องเพาะเลี้ยงเซลล์ ท าให้แสดงผลการตรวจได้รวดเร็ว 
สามารถตรวจพบการขาดหายไปของส่วนของสารพันธุกรรมที่มีขนาดเล็ก (microdeletion) ที่อาการทาง
คลินิกสงสัย เช่น  microdeletion ของ 22q11.2 สาเหตุของกลุ่มอาการ DiGeorge และ Velocardiofacial 
ข้อจ ากัดคือ ต้องมีอาการทางคลินิกสงสัยให้ระบุ DNA probe ได้และไม่สามารถตรวจความผิดปกติของแท่ง
พันธุกรรมหรือส่วนของสารพันธุกรรมนอกเหนือจาก DNA probe ได้  

 
Quantitative Fluorescence polymerase chain reaction (QF-PCR) 
เป็นการตรวจวิเคราะห์ความผิดปกติของล าดับนิวคลีโอไทด์บนแท่งพันธุกรรมซึ่งสกัดจากสิ่งส่งตรวจ 

เช่น น้ าคร่ า เนื้อเยื่อรก และเลือดจากสายสะดือทารก แล้วเพ่ิมจ านวน (amplification) โดยปฏิกิริยา 
polymerase chain และวิเคราะห์ปริมาณของ ล าดับนิวคลีโอไทด์ที่จ าเพาะ เรียกว่า small tandem 
repeats (STRs) ที่ถูกเพ่ิมจ านวนนั้นด้วยหลักการ capillary electrophoresis โดยดูสัดส่วนของ STR peak 
หากอยู่ในช่วง 0.8-1.4:1 หรือ ≤0.6 - ≥ 1.8: 1 ว่าเป็น ปกติ หรือ trisomy ตามล าดับ อัตราการตรวจพบ 
aneuploidy แท่งพันธุกรรม 13 18 21 X และ Y ของ QF-PCR  ประมาณร้อยละ 98.6(30) 

จุดเด่นของการตรวจ QF-PCR คือไม่จ าเป็นต้องเพาะเลี้ยงเซลล์ ท าให้แสดงผลการตรวจได้รวดเร็ว ใช้
ปริมาณตัวอย่างสิ่งส่งตรวจไม่มาก สามารถตรวจวิเคราะห์แท่งพันธุกรรมหลายแท่งได้พร้อมกัน แต่มีจุดข้อพึง
ระวังคือ การปนเปื้อนของเลือดหญิงตั้งครรภ์ในน้ าคร่ า ไม่สามารถแปลผลการตรวจได้ ข้อจ ากัดของการตรวจ
คือไม่สามารถวินิจฉัย ความผิดปกติของโครงสร้างแท่งพันธุกรรม หรือไม่สามารถตรวจพบจ านวนแท่ง
พันธุกรรมเพ่ิมหรือลดทั้งแท่งพันธุกรรมของแท่งพันธุกรรมอ่ืนๆ ที่ไม่ได้เพ่ิมจ านวน (ทั่วไปตรวจเฉพาะแท่ง
พันธุกรรม 13 18 21 X และ Y) และไม่สามารถวินิจฉัยภาวะ mosaicism ได ้

 
Bacterial Artificial Chromosome on Beads (BACs-on-Beads)  
เป็นเทคโนโลยีในการตรวจหาการเปลี่ยนแปลงของ copy number ของล าดับนิวคลีโอไทด์เป้าหมาย

บนแท่งพันธุกรรม โดยใช้ DNA probe เป็นเม็ด bead ที่ติดสารพันธุกรรมสังเคราะห์แบคทีเรียที่มีล าดับ       
นิวคลีโอไทด์ที่ต้องการค้นหาติดอยู่และติดสลากด้วยสี fluorescence รวมเรียกว่า Bacterial Artificial 
Chromosome on Beads หรือ BoBs โดย BoBs จะมีความแตกต่างของสีในสัดส่วนที่แตกต่างกันระหว่างสี 
red และ  infra-red อยู่ในตัวกลางของเหลว เมื่อผสมกับตัวอย่างสิ่งส่งตรวจซึ่งไม่จ าเป็นต้องมีปริมาณสาร
พันธุกรรมมาก แต่หากในตัวอย่างสิ่งส่งตรวจมีล าดับนิวคลีโอไทด์เป้าหมายที่ตรงกับ BoBs ปฏิกิริยา 
hybridization จะเกิดขึ้น หลังจากปฏิกิริยา hybridization ผสม ป้ายสี fluorescence phyco-erythrin 
เพ่ือการแสดงผล จากนั้นน า BoBs ผ่านแสงเลเซอร์ 2 สี คือ สีแดง (สีในเม็ด bead ถูกแยกเพ่ือแสดงสาร
พันธุกรรมเป้าหมายที่ต้องการตรวจ) สีเขียว (แสดงสี phyco-erythrin ที่จับกับสารพันธุกรรมเป้าหมายและวัด
เป็นปริมาณ) 
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การวิเคราะห์ผลเป็นการเปรียบเทียบปริมาณสารพันธุกรรมเป้าหมายที่จับบน BoBs จากตัวอย่างสิ่ง
ส่งตรวจแต่ละชนิดเทียบกับตัวเทียบมาตราาน สัดส่วนที่เทียบเคียงได้บ่งบอกการเพ่ิมหรือหายไปของสาร
พันธุกรรม การตรวจ BoBs ในการวินิจฉัยก่อนคลอด โดย BoBs เพ่ือตรวจหา aneuploidy ของแท่ง
พันธุกรรมทั้ง 24 โดยจุดเด่นคือ แสดงผลตรวจได้ไวภายใน 24 ถึง 48 ชั่วโมง เพราะไม่ต้องอาศัยการเพาะเลี้ยง
เซลล์ หรือแสดงผลได้แม้ตรวจจากชื้นเนื้อที่ปัญหาในการเพาะเลี้ยงเซลล์ และอาจแสดงต าแหน่งสารพันธุกรรม
เพ่ิมเติม ส าหรับเป้าหมายล าดับนิวคลีโอไทด์ของกลุ่มอาการจ าเพาะเช่น Digeorge, Wolf-Hirschhorn      
เป็นต้น ข้อจ ากัดของ BoBs คือไม่สามารถวินิจฉัย การเพ่ิมหรือลดของแท่งพันธุกรรมทั้งชุด โครงสร้างแท่ง
พันธุกรรมผิดปกติ และ Mosaicism(29,31)  และมีข้อจ ากัดการวิเคราะห์กรณีน้ าคร่ าปนเลือดของหญิงตั้งครรภ์
เช่นเดียวกับ QF-PCR 

 
Chromosomal Microarray (CMA)  
เป็นการทดสอบที่มีความไวกว่า karyotyping ถึง 100 เท่า สามารถวินิจฉัยการขาดหายหรือการ

เพ่ิมขึ้นของล าดับพันธุกรรมที่มีขนาดเล็ก (microdeletion และ microduplication) น้อยกว่า 50 ถึง       
100 กิโลเบส (kilobases) ได้ การรายงานผลภายใน  3 ถึง 7 วัน และ 10 ถึง 14 วัน กรณีที่ไม่ต้องเพาะและ
เพาะเซลล์ ตามล าดับ (32) CMA แบ่งได้เป็น 2 รูปแบบ ซึ่งอาจท าร่วมกันได้ คือ comparative genomic 
hybridization (CGH) และ  single nucleotide polymorphism (SNP) ห ลั กการขอ ง CMA เป็ น ก าร
เปรียบเทียบล าดับพันธุกรรมจากตัวอย่างสิ่งส่งตรวจกับล าดับเทียบเคียงปกติ โดยใช้ platform ซึ่งในแต่ละ 
platform มีชื้นส่วน (chip) จ านวนพัน และแต่ละ chip จะมี เซลล์รูปลูกบาศก์นับพัน บนผิวของเซลล์จะมี
สารพันธุกรรมระบุ CGH จะเป็นชิ้นส่วนของ DNA เรียกว่า sequence-nucleotideขณะที่ SNP จะเป็น 
known DNA variant เรียกว่า single nucleotide polymorphism ในการตรวจวิเคราะห์ จะใส่ตัวอย่างสิ่ง
ส่งตรวจที่ได้จากการตัดชิ้นเนื้อรก หรือเจาะตรวจน้ าคร่ าลงไปท าปฏิกิริยา hybridization  กับ DNA บน chip 
จากนั้นผ่านแสง fluorescence แล้ววัดความเข้มของสัญญาณแสง น ามาเปรียบเทียบกับสัญญาณแสงอ้างอิง
ของสิ่ งส่งตรวจปกติ CMA ทั้ง CGH และ SNP สามารถวินิจฉัยความผิดปกติชนิด aneuploidy ชนิด 
unbalanced translocation ชนิด microdeletion และ microduplication ส าหรับ SNP สามารถวินิจฉัย 
triploidy และ parental disomy (แท่งพันธุกรรมทั้งสองชุดมาจากพ่อหรือแม่เพียงคนเดียว โดยวินิจฉัยจาก 
การไม่พบ heterozygosity ซึ่งอาจพบใน consanguinity ด้วย) แต่อย่างไรก็ตาม CMA ทั้งสองวิธีไม่สามารถ
วินิจฉัย การเรียงตัวผิดปกติของแท่งพันธุกรรมแบบ balanced  สิ่งส าคัญอีกประการหนึ่งของ CMA คืออาจมี
ความแปรปรวนของพันธุกรรมที่ตรวจพบจาก CMA ประมาณร้อยละ 1 ของการส่งตรวจโดยที่ไม่สามารถระบุ
ความส าคัญทางคลินิกได้ซึ่งส่งผลให้หญิงตั้งครรภ์เกิดความวิตกกังวลได้ (33,34) โดยสรุป หากพบว่า การตรวจ 
คัดกรองทารกกลุ่มอาการดาวน์ให้ผลบวกหรือตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงที่จ าเพาะ เช่น ตรวจพบ endocardial 
cushion defect ที่สัมพันธ์กับ trisomy 21 สามารถส่งตรวจเป็น  conventional karyotyping หรือ FISH 
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เมื่อตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงพบโครงสร้างทารกในครรภ์ผิดปกติที่ไม่จ าเพาะกับแท่งพันธุกรรมใดๆ  
แล้วผลตรวจ conventional karyotyping ปกติ CMA ให้ข้อมูลเพ่ิมเติมที่สัมพันธ์กับอาการทางคลินิ ก
ประมาณร้อยละ 6.5 ขณะที่การส่งตรวจ CMA โดยที่ตรวจไม่พบคลื่นเสียงความถี่สูงผิดปกติใด ๆ จะได้ข้อมูล
เพ่ิมเติมประมาณร้อยละ 1 ถึง 2 เท่านั้น(28) 

 

Whole Genome and Whole Exome Sequencing (WGS/WES) 
WGS เป็นการตรวจ genome ทั้งหมด ขณะที่ WES ตรวจ ล าดับนิวคลีโอไทด์ บริเวณ coding ซึ่ง

ครอบคลุมประมาณร้อยละ 1.5 ของ genome ทั้งหมด(28) การตรวจนี้มีการใช้มากขึ้นแต่ส่วนใหญ่เป็นการ
ตรวจหลังเกิดเพ่ือหาสาเหตุของกลุ่มอาหารที่สงสัยว่าเกิดจากความผิดปกติทางพันธุกรรม หรือความบกพร่อง
ทางสติปัญญา มีการศึกษาพบว่าหญิงตั้งครรภ์ตรวจพบทารกในครรภ์มีโครงสร้างผิดปกติ แล้วตรวจ 
conventional karyotyping และ CMA ไม่พบความผิดปกติ การตรวจ WES สามารถให้การวินิจฉัยความ
ผิดปกติทางพันธุกรรมได้เพ่ิมเติมอีกประมาณร้อยละ 10(35,36) อย่างไรก็ตาม การใช้ในการวินิจฉัยก่อนคลอดยัง
มีข้อจ ากัดเพราะค่าใช้จ่ายสูง การตรวจใช้เวลานาน ต้องตรวจบิดามารดาร่วมด้วยและผลการตรวจบางครั้งยัง
ระบุความสัมพันธ์ที่แน่นอนกับอาการทางคลินิกได้ยาก จึงยังไม่น ามาใช้เป็นกิจวัตรเพื่อการวินิจฉัยก่อนคลอด 

 
โดยสรุป การดูแลหญิงตั้งครรภ์ สูติแพทย์ควรเข้าใจความแตกต่างระหว่างการตรวจคัดกรองและการตรวจ
วินิจฉัยก่อนคลอด ข้อบ่งชี้ ข้อจ ากัด จุดเด่น จุดด้อยของแต่ละวิธีการตรวจ ให้ความส าคัญกับการเตรียมและให้
ค าแนะน าปรึกษาก่อนการตรวจทุกชนิดแก่หญิงตั้งครรภ์ เลือกวิธีการตรวจและการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ
ที่เหมาะสมกับข้อบ่งชี้ อายุครรภ์ ของหญิงตั้งครรภ์แต่ละคน 
 
 
References  
1. Hanprasertpong T, Kor-anantakul O, Prasartwanakit V, Leetnaporn R, Suntharasaj T, Suwanrath C. 

Outcome of second trimester amniocentesis in singleton pregnancy at Songklanagarind hospital. J 
Med Assoc Thai 2011;94:1288-92. 

2. Hanprasertpong T, Kor-anantakul O, Prasartwanakit V, Leetnaporn R, Suntharasaj T, Suwanrath C. 
Outcome of second trimester amniocentesis in twin pregnancies at Songklanagarind hospital. J Med 
Assoc Thai 2008;91:1639-43. 

3. Snijders RJ, Sundberg K, Holzgreve W, Nicolaides KH. Maternal age- and gestation-specific risk for 
trisomy 21. Ultrasound Obstet Gynecol 1999;13:167-70. 

4. Rtcog.or.th [homepage on the Internet]. Bangkok: The Royal Thai College of Obstetricians and 
Gynaecologists.:[updated 2010; cites 2016 Sep 13]. Available from: 
http://www.rtcog.or.th/html/photo/CPG_698392.pdf 

5. Chen CP. Chromosomal abnormalities associated with omphalocele. Taiwan J Obstet Gynecol 
2007;46:1-8. 

6. Luck CA. Value of routine ultrasound scanning at 19 weeks: a four year study of 8849 deliveries. BMJ 
1992;304:1474-8. 



      

59  

 

การวินิจฉัยก่อนเกิด (prenatal diagnosis) 

7. Hanprasertpong T, Rattanaprueksachart R, Janwadee S, Geater A, Kor-anantakul O, Suwanrath C, et al. 
Comparison of the effectiveness of different counseling methods before second trimester genetic 
amniocentesis in Thailand.  Prenat Diag 2013;33:1189-93. 

8. Carlan SJ, Papenhausen P, O’Brien WF, Pietrantoni M, Chez RA, Stephens P. Effect of maternal-fetal 
movement on concentration of cells obtained at genetic amniocentesis. Am J Obstet Gynecol 
1990;163:490-3. 

9. Crandon AJ, Peel KR. Amniocentesis with and without ultrasound guidance. Br J Obstet Gynaecol 
1979;86:1-3. 

10. Hisanaga S, Shimokawa H, Matsuo T, Umezu T, Maesato S, Kashiwabara Y, et al. Evaluation of 
amniocentesis guided by real-time ultrasonic tomogtaphy. Nihon Sanka Fujinka Gakkai Zasshi 
1983;35:981-4. 

11. Romero R, Jeanty P, Reece EA, Grannum P, Bracken M, Berkowitz R, et al. Sonographically monitored 
amniocentesis to decrease intraoperative complications. Obstet Gynecol 1985;65:426-30. 

12. Ajayi GO. Ultrasonography-guided amniocentesis in singleton pregnancies: a review of the first 1,000 
cases. Clin Exp Obstet Gynecol 2011;38:405-7. 

13. Katayama KP, Roesler MR. Five hundred cases of amniocentesis without bloody tap. Obstet Gynecol 
1986;68:70-3. 

14. Rcog.org.uk[homepage on the Internet]. London: Royal College of Obstetricians and 
Gynaecologists;2013 [updated 2013 June; cited 2018 July 31]. Available 
from:http://www.rcog.org.uk/globalassets/documents/guidelines/gtg_8.pdf. 

15. Athanasiadis AP, Pantazis K, Goulis DG, Chatzigeorgiou K, Vaitsi V, Assimakopoulos E, et al. Comparison 
between 20G and 22G needle for second trimester amniocentesis in terms of technical aspects and 
short-term complications. Prenat Diagn 2009;29:761-5. 

16. Uludag S, Aydin Y, Ibrahimova F, Madazli R, Sen C. Comparison of complications in second trimester 
amniocentesis performed with 20G, 21G and 22G needles. J Perinatal Med 2010;38:597-600. 

17. Tchirikov M, Arnold C, Oshovskyy V, Heinrich UR, Thale V. Three years’ experience of using a 29-gauge 
atraumatic needle for amniocentesis. J Perinat Med 2012;40:413-7. 

18. Kose SA, Akkurt MO, Yavuz A, Eris S, Tola EN, Ozkaya MO, et al. Conventional 22- and 20-gauge needle 
for second trimester amniocentesis: A comparison of short term outcomes. Turk J Obstet Gynecol 
2016;13:27-30. 

19. Hanprasertpong T, Kor-anantakul O, Prasartwanakit V, Leetanaporn R, Suntharasaj T, Suwanrath C. 
Efficacy of cryoanlgesia in decreasing pain during second trimester genetic amniocentesis: a 
randomized trial. Arch Gynecol Obstet 2012;286:563-6. 

20. Benchahong S, Pongrojpaw D, Chanthasenanont A, Limpivest U, Nanthakomon T, Lertvutivivat S, et al. 
Cold therapy for pain relief during and after amniocentesis procedure: A randomized controlled trial. 
J Obstet Gynaecol Res 2021;47:2623-31. 

21. Tuaktaew T, Sudjai D, Pattanavijarn L. Oral paracetamol premedication effect on maternal pain in 
amniocentesis: a randomized double blind placebo-controlled trial. J Obstet Gynaecol 2018;38:1078-
82.  

22. Elimian A, Goodman JR, Knudtson E, Wagner A, Wilson P, Williams M. Local anesthesia and pain 
perception during amniocentesis: a randomized double blind placebo-controlled trial. Prenat Diagn 
2013;33:1158-61. 

23. Adler MT, Brigger KR, Bishop KD, Mastrobattista JM. Comparison of bactericidal properties of alcohol-
based chlorhexidine versus povidone-iodine prior to amniocentesis. Am J Perinatol 2012;29:455-8. 



      

60  

 

การวินิจฉัยก่อนเกิด (prenatal diagnosis) 

24. Ghi T, Sotiriadis A, Calda P, Da Silva Costa F, Raine-Fenning N, Alfirevic Z, et al. ISUOG practice 
guidelines: invasive procedures for prenatal diagnosis. Ultrasound Obstet Gynecol 2016;48:256-68. 

25. Lopez M, Coll O. Chronic viral infections and invasive procedures: risk of vertical transmission and 
current recommendation. Fetal Diagn Ther 2010;28:1-8. 

26. Gagnon A, Davies G, Wilson PD, Genetic committee. Prenatal invasive procedures in women with 
hepatitis B, hepatitis C, and/or human immunodeficiency virus infections. J Obstet Gynaecol Can 
2014;36:648-53. 

27. Grosheide PM, Quartero HW, Schalm SW, Heijtink RA, Christiaens GC. Early invasive prenatal diagnosis 
in HBsAg-positive women. Prenat Diagn 1994;14:553-8. 

28. Cunningham FG, Leveno KJ, Dashe JS, Hoffman BL, Spong CY, Casey BM, editors. Williams Obstetrics. 
26 th ed. New York: McGraw-Hill 2022:308-31. 

29. คณะกรรมการจัดท าคู่มือปฎิบัติงานการตรวจวินิจฉัยทารกกลุ่มอาการดาวน์ในหญิงตั้งครรภ์ทางห้องปฎิบัติการ. คู่มือการ
ตรวจทางห้องปฏิบัติการกลุ่มอาการดาวน์ในหญิงตั้งครรภ์ (อินเตอร์เน็ต). 2562. (สืบค้นเมื่อ 30 มีนาคม 2565). 

30. Nicoloni U, Lalatta F, Natacci F, Curcio C, Bui TH. The introduction of QF-PCR in prenatal diagnosis of 
fetal aneuploidies: time for reconsideration. Hum Reprod Update 2004;10:541-8. 

31. Grati FR, Vialard F, Gross S. BACs-on-BeadsTM (BoBsTM) assay for the genetic evaluation of prenatal 
samples and productions of conception. Methods Mol Biol 2015;1227:259-78. 

32. American College of Obstetricians and Gynecologists. Prenatal diagnostic testing for genetic disorders. 
Practice Bulletin No. 162. Obstet Gynecol 2016;127:e108-22. 

33. Chong HP, Hamilton S, Mone F, Cheung KW, Tongneri FS, Morris RK, et al. Prenatal  chromosomal 
microarray testing of fetuses with ultrasound structural anomalies: a prospective  cohort study of over 
consecutive 1000 cases. Prenat Diag 2019;39:1064-9. 

34. Wang J, Chen L, Zhou C, Wang L, Xie H, Xiao Y, et al. Prospective chromosome analysis of 3429 
amniocentesis samples in China using copy number variation sequencing. Am J Obstet Gynecol 
2018;219:287.e.1-18. 

35. Lord J, McMullan DJ, Eberhardt RY, Rinck G, Hamilton SJ, Quinlan-Jones E, et al. Prenatal exome 
sequencing analysis in fetal structural anomalies detected by ultrasonography (PAGE) : a cohort study. 
Lancet 2019;393:747-57. 

36. Petrovski S, Aggarwal V, Giordano JL, Stosic M, Wou K, Bier L, et al. Whole-exome sequencing in the 
evaluation of fetal structural anomalies: a prospective cohort study. Lancet 2019;393:758-67. 



      

61  

 

การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ (Prenatal screening) 

การตรวจคัดกรองทารกในครรภ ์
(Prenatal screening) 

 
ผศ.พญ.ชยดา ตั้งชีวินศิริกุล 

ภาควิชาสูติศาสตร-์นรีเวชวิทยา  
คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบด ี

 
บทน า 

การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์  (prenatal screening) และการตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์ 
(prenatal diagnosis) เป็นการตรวจที่ ได้รับการพัฒนามาอย่างต่อเนื่องควบคู่ไปกับการตรวจคลื่นเสียง    
ความถี่สูง โดยมีวัตถุประสงค์เพ่ือวินิจฉัยโรคของทารกในครรภ์ก่อนคลอด พยากรณ์ความรุนแรงของโรค และ
วางแผนดูแลรักษาทารกทั้งในช่วงก่อนคลอดและหลังคลอดได้อย่างเหมาะสม นอกจากนี้การวินิจฉัยที่แน่ชัด
ของทารกในครรภ์ยังมีประโยชน์ส าหรับให้ข้อมูลแก่หญิงตั้งครรภ์และครอบครัว เพ่ือให้หญิงตั้งครรภ์และ
ครอบครัวมีทางเลือกในการยุติการตั้งครรภ์หากพบว่าทารกในครรภ์มีภาวะทุพพลภาพรุนแรงซึ่งเป็นไปตามข้อ
บ่งชี้ทางการแพทย์และกฎหมายของประเทศไทยหรือเลือกตั้งครรภ์ต่อและเตรียมพร้อมในการดูแลทารกที่มี
ความผิดปกติหลังคลอดได้อย่างมีคุณภาพเหมาะสมกับบริบทของครอบครัว  

 
โรคที่ควรมีการตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ควรมีลักษณะดังต่อไปนี้ 

1. เป็นโรคที่ท าให้ทารกมีความพิการแต่ก าเนิดชนิดรุนแรง 
2. มีความชุกของโรคสูงหรือมีอัตราการเป็นพาหะ (carrier rate) สูง คือ มากกว่า 1 ใน 100 ของ

ประชากร 
3. วิธีการตรวจคัดกรองท าได้ง่าย 
4. การตรวจคัดกรองมีอัตราการตรวจพบ (detection rate) และความจ าเพาะ (specificity) สูง 
5. การตรวจและผลการตรวจน่าเชื่อถือสามารถท าซ้ าแล้วได้ผลเหมือนเดิม 
6. มีการตรวจวินิจฉัยก่อนคลอดรองรับเพื่อยืนยันผลการตรวจคัดกรอง 
7. สามารถตรวจคัดกรองได้ตั้งแต่อายุครรภ์ยังน้อย 
8. มีความคุ้มค่าในทางเศรษฐกิจ 
ในที่นี้จะกล่าวถึงการตรวจคัดกรองพาหะโรคทางพันธุกรรม (carrier screening) และการตรวจ     

คัดกรองภาวะโครโมโซมผิดปกติท่ีพบบ่อย (common aneuploidy) 
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การตรวจคัดกรองพาหะโรคทางพันธุกรรม (carrier screening) 
ชนิดของการตรวจคัดกรองพาหะโรคทางพันธุกรรม แบ่งเป็น 3 ชนิด ดังนี้(1) 

 คัดกรองโดยค านึงถึงประวัติในครอบครัว (family history-based screening) 
ท าได้โดยการซักประวัติโรคทางพันธุกรรมของหญิงตั้งครรภ์ทุกรายที่มาฝากครรภ์ ในกรณีที่หญิง
ตั้งครรภ์มีประวัติลูกคนก่อนหรือญาติเป็นโรคทางพันธุกรรม หญิงตั้งครรภ์และ/หรือสามีควร
ได้รับการตรวจคัดกรองพาหะโรคทางพันธุกรรมนั้นเพ่ือท านายว่าทารกในครรภ์มีโอกาสเป็นโรค
พันธุกรรมนั้นหรือไม่ 

 คัดกรองโดยค านึงถึงเชื้อชาติ (ethnic or ancestry-based screening) 
โรคพันธุกรรมบางโรคมีความชุกในบางเชื้อชาติสูงกว่าเชื้อชาติอ่ืน เช่น ชาวเอเชียมีความชุกของ
โรคธาลัสซีเมียสูง ในขณะที่ชาวยิวมีความชุกของโรค Tay-Sachs สูงกว่าเชื้อชาติอ่ืน เป็นต้น 
ดังนั้นหญิงตั้งครรภ์ที่มีเชื้อชาติที่โรคทางพันธุกรรมบางโรคมีความชุกสูงในเชื้อชาตินั้น ควรได้รับ
การตรวจคัดกรองพาหะโรคทางพันธุกรรมทุกคนโดยไม่ค านึงถึงประวัติในครอบครัว 

 คัดกรองประชากรทุกคน (expanded carrier screening) 
คือการตรวจคัดกรองพาหะโรคทางพันธุกรรมได้ตั้งแต่ 5-10 โรค ไปจนถึง 200 โรค ในครั้งเดียว 
โรคทางพันธุกรรมที่ตรวจได้ควรเป็นโรคที่มีความรุนแรง มีลักษณะผิดปกติที่อธิบายได้ชัดเจน     
มีความชุกมากกว่า 1 ใน 100 ของประชากร ในปัจจุบันยังมีองค์กรที่เกี่ยวข้องยังไม่ได้แนะน าให้
ตรวจในหญิงตั้งครรภ์ทุกราย แต่ในบางองค์กรแนะน าว่าเป็นแนวทางการตรวจที่ยอมรับได้แต่ต้อง
ได้รับค าแนะน าก่อนตรวจโดยผู้เชี่ยวชาญ ถึงข้อดีและข้อจ ากัดของการตรวจก่อนทุกราย 
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ตารางท่ี 1 แนวทางการตรวจคัดกรองพาหะโรคทางพันธุกรรมโดยองค์กรที่เก่ียวข้อง 
 

องค์กร Hemoglobinopathies SMA Cystic 
fibrosis 

Fragile X Hemophilia Expanded 
carrier 

screening 
ACOG ตรวจ CBC ในหญิง

ตั้งครรภ์ทุกราย 
แนะน าให้
หญิง
ตั้งครรภ์ทุก
ราย 

แนะน าให้
หญิงตั้งครรภ์
ทุกราย 

ขึ้นกับ
ประวัติ
ครอบครัว 

- เป็นแนวทาง
การตรวจที่
ยอมรับได ้

ACMG - แนะน าให้
หญิง
ตั้งครรภ์ทุก
ราย 

แนะน าให้
หญิงตั้งครรภ์
ทุกราย 

ขึ้นกับ
ประวัติ
ครอบครัว 

- แนะน าให้
พิจารณาอยา่ง
รอบคอบก่อน
น ามาให้จริง 

SOGC ขึ้นกับเช้ือชาติ ขึ้นกับ
ประวัติ
ครอบครัว 

ขึ้นกับ
ประวัติ
ครอบครัว
หรือเชื้อชาติ 

ขึ้นกับ
ประวัติ
ครอบครัว 

ขึ้นกับประวัติ
ครอบครัว 

ยังไม่ได้รับ
การอนุมัต ิ

RTCOG ตรวจ MCV และ DCIP 
ในหญิงตั้งครรภ์ทุกราย 

ขึ้นกับ
ประวัติ
ครอบครัว 

ขึ้นกับ
ประวัติ
ครอบครัว 

ขึ้นกับ
ประวัติ
ครอบครัว 

ขึ้นกับประวัติ
ครอบครัว 

ยังไม่ได้รับ
การอนุมัต ิ

ACMG, American College of Medical Genetics and Genomics; ACOG, American College of Obstetricians and 
Gynecologists; RTCOG, Royal Thai College of Obstetrics and Gynecology; SMA, spinal muscular atrophy; 
SOGC, Society of Obstetricians and Gynecologists of Canada 

 

โรคกล้ามเนื้ออ่อนแรงเอสเอ็มเอ (Spinal muscular atrophy: SMA)  
โรคกล้ามเนื้ออ่อนแรงเอสเอ็มเอ Spinal muscular atrophy (SMA) เป็นโรคของระบบประสาทที่ท า

ให้มีอาการกล้ามเนื้ออ่อนแรง มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนด้อย (Autosomal recessive) โดยมีความ
ชุกของโรค 1:5,000 – 1:10,000 รายของทารกเกิดมีชีพ สาเหตุเกิดจากการกลายพันธุ์ของยีน survival 
motor neuron 1 (SMN1) ซึ่งมีต าแหน่งอยู่ที่แขนยาวของโครโมโซมคู่ที่ 5 (5q11.2-13.3) ผู้ป่วยส่วนใหญ่
ประมาณร้อยละ 94 เกิดจากการขาดหายไปทั้งสองข้างของ exon 7  ของยีน SMN1 ท าให้ไม่สามารถสร้าง
โปรตีนที่จ าเป็นส าหรับการท างานของเซลล์ประสาทสั่งการ ผู้ป่วยจะมีการเสื่อมของเซลล์ประสาทสั่งการ
แอลฟาที่อยู่ในไขสันหลังท าให้มีอาการกล้ามเนื้อลายฝ่อและอ่อนแรงลงอย่างต่อเนื่อง(2, 3) 

 
ชนิดของโรคกล้ามเนื้ออ่อนแรงเอสเอ็มเอ 

โรคกล้ามเนื้ออ่อนแรงเอสเอ็มเอ มี 4 ชนิด โดยแบ่งตามความรุนแรงของโรคและอายุที่เริ่มแสดง
อาการ โดยชนิดที่ 1 เป็นชนิดที่พบได้บ่อยที่สุด ผู้ป่วยจะเริ่มมีอาการภายในอายุ 6 เดือน กล้ามเนื้ออ่อนแรง
ชนิดรุนแรง ระบบทางเดินหายใจล้มเหลว และเสียชีวิตภายใน 2 ปีแรก ชนิดที่ 2 เริ่มมีอาการที่อายุ 6 เดือนถึง 
1 ปี กล้ามเนื้ออ่อนแรงมากขึ้นเรื่อย ๆ ลุกนั่งล าบาก หลังคด หายใจล าบากจนถึงระบบทางเดินหายใจล้มเหลว 
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การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ (Prenatal screening) 

อัตราการรอดชีวิตที่ 25 ปี อยุ่ที่ร้อยละ 70 ชนิดที่ 3 และ 4 อาการมีความหลายหลายและรุนแรงน้อยกว่า    
2 ชนิดแรก อายุขัยปกติ ดังแสดงในตารางที่ 2 

 
ตารางที่ 2 ชนิดของโรคกล้ามเนื้ออ่อนแรงเอสเอ็มเอ 
 

ชนิดที ่ อายุท่ีเร่ิมแสดงอาการ ความรุนแรง อายุขัยเฉลี่ย 

1 ก่อน 6 เดือน มากที่สุด 8 - 10 เดือน 

2 6 - 18 เดือน มาก 25 ปี 

3 หลัง 18 เดือน ปานกลาง ปกติ 

4 20 - 30 ปี ปานกลาง ปกติ 

 
การตรวจคัดกรองพาหะโรคกล้ามเนื้ออ่อนแรงเอสเอ็มเอ 

พาหะโรคเอสเอ็มเอ พบได้ 1:25 – 1:50 ของประชากร ซึ่งมีอัตราผู้เป็นพาหะในประชากรคาดว่า
น่าจะสูงเป็นอันดับสองรองจากโรคธาลัสซีเมีย ผู้ที่เป็นพาหะจะไม่ก่อให้เกิดโรค แต่หากคู่สมรสเป็นพาหะด้วย
จะสามารถถ่ายทอดยีนด้อยที่แฝงอยู่ไปยังทารกในครรภ์ได้  โดยทารกจะมีโอกาสได้รับการถ่ายทอดยีนที่
ผิดปกติและเป็นโรคได้ 1ใน 4 ของทุกการตั้งครรภ์ ปัจจุบันมีวิธีการตรวจหาพาหะโรคกล้ามเนื้ออ่อนแรง     
เอสเอ็มเอ ด้วยวิธี Realtime-PCR, droplet digital-PCR และ MLPAโดยมีความไวในการตรวจประมาณ   
ร้อยละ 90(4) 

ตั้งแต่ปี ค.ศ. 2008 American College of Medical Genetics (ACMG) และ American College 
of Obstetrics and Gynecology (ACOG) แนะน าให้ตรวจคัดกรองพาหะโรคกล้ามเนื้ออ่อนแรงเอสเอ็มเอใน
หญิงที่วางแผนเตรียมตั้งครรภ์หรือหญิงตั้งครรภ์ช่วงแรกทุกรายโดยไม่ค านึงถึงเชื้อชาติ (5) ปัจจุบันประเทศไทย
ยังไม่มีมาตรฐานให้มีการตรวจคัดกรองพาหะของโรคนี้ในหญิงตั้งครรภ์ทุกราย แต่มีการศึกษาในประชากร
ทั่วไปพบว่าความชุกของการเป็นพาหะอยู่ที่1 ใน 56 รายของประชากร(6)  ดังนั้นควรมีการพัฒนาความรู้และ
วิธีการตรวจคัดกรองพาหะกล้ามเนื้ออ่อนแรงเอสเอ็มเอให้ตรวจได้ง่ายและทั่วถึงในห้องปฏิบัติการทั่วไป 
นอกจากนี้ควรมีการศึกษาเพ่ิมเติมเกี่ยวกับความคุ้มค่าทางเศรษฐกิจก่อนน ามาใช้จริงกับหญิงตั้งครรภ์ไทย    
ทุกราย  

 

การตรวจคัดกรองภาวะโครโมโซมผิดปกติที่พบบ่อย (common aneuploidy)(7) 
โครโมโซมผิดปกติที่พบบ่อยของทารกในครรภ์ ได้แก่ trisomy 21 หรือกลุ่มอาการดาวน์ (Down 

syndrome) trisomy 18 หรือกลุ่มอาการเอ็ดเวิร์ด (Edward syndrome) และtrisomy 13 หรือกลุ่มอาการ
พาเทา (Patau syndrome) โดยหญิงตั้งครรภ์มีความเสี่ยงที่ทารกในครรภ์จะมีโครโมโซมผิดปกติเพ่ิมสูงขึ้น
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การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ (Prenatal screening) 

ตามอายุของหญิงตั้งครรภ์ ดังแสดงในตารางที่ 3 นอกจากนี้ปัจจัยเสี่ยงที่จะท าให้ทารกในครรภ์มีโครโมโซม
ผิดปกติ ได้แก่ หญิงตั้งครรภ์และ/หรือคู่สมรสมีโครโมโซมผิดปกติแบบสลับต าแหน่ง มีประวัติเคยลูกคนก่อนมี
โครโมโซมผิดปกติ หรือตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงพบว่าทารกมีโครงสร้างผิดปกติ  

 
ตารางที่ 3 อุบัติการณ์ของทารกในครรภ์ที่มีโครโมโซมผิดปกติในช่วงไตรมาสที่สองในแต่ละช่วงอายุของหญิง
ตั้งครรภ์(7) 
 

อายุหญิงต้ังครรภ์ (ปี) Trisomy 21 Trisomy 18 Trisomy 13 
20 1:1,250 1:5,000 1:10,000 
25 1:1,000 1:5,000 1:10,000 
30 1:714 1:2,500 1:5,000 
35 1:294 1:1,111 1:2,500 
40 1:86 1:333 1:714 

 

 Trisomy 21 หรือกลุ่มอาการดาวน์ (Down syndrome) 
เป็นกลุ่มอาการที่เกิดจากโครโมโซมเกิน (aneuploidy) ที่พบได้บ่อยที่สุดในทารกแรกเกิด อุบัติการณ์ 

1 ใน 500 ของการตั้งครรภ์ สาเหตุเกิดจากการมีโครโมโซมคู่ที่ 21 เกินมา 1 แท่งท าให้ทารกมีโครโมโซมรวม
เป็น 47 แท่ง จากปกติที่ควรจะมี 46 แท่ง ทารกกลุ่มอาการดาวน์มีความผิดปกติที่หลากหลาย ร้อยละ 50 จะ
มีความผิดปกติของหัวใจ โดยเฉพาะรูรั่วที่ผนังกั้นห้องหัวใจ อาจมีทางเดินอาหารอุดตัน ความบกพร่องทางการ
ได้ยิน สายตาสั้น มีความผิดปกติของต่อมไทรอยด์ และมีความเสี่ยงสู งขึ้นที่จะเป็นมะเร็งเม็ดเลือดขาว 
นอกจากนี้ยังมีลักษณะที่จ าเพาะกับกลุ่มอาการนี้ เช่น ไม่มีดั้งจมูก หางตาชี้ขึ้น ตัวอ่อนเมื่อแรกเกิด เป็นต้น 
ทารกกลุ่มอาการดาวน์ทุกรายจะมีสติปัญญาต่ ากว่าปกติ โดยมีความฉลาดทางสติปัญญา (Intelligence 
quotient: IQ) 35 – 70 อย่างไรก็ตามทารกกลุ่มนี้ถ้าไม่มีอวัยวะหลักของร่างกายผิดปกติจะมีอัตราการรอด
ตายสูงมีอายุขัยที่ยาวนานได(้8) 

 Trisomy 18 หรือกลุ่มอาการเอ็ดเวิร์ด (Edward syndrome) 
เป็นกลุ่มอาการที่เกิดจากโครโมโซมเกินที่พบในทารกแรกเกิดได้บ่อยที่สุดเป็นอันดับสองรองจาก 

Trisomy 21 อุบัติการณ์ 1 ใน 2,000 ของการตั้งครรภ์ ทารกกลุ่มอาการเอ็ดเวิร์ดจะมีอวัยวะในร่างกาย
ผิดปกติหลายระบบและรุนแรง เช่น หัวใจผิดปกติ สมองผิดปกติหรือกะโหลกศีรษะปิดไม่สนิท ไส้เลื่อนกระบัง
ลม ผนังหน้าท้องปิดไม่สนิท คางสั้น กระดูกแขนผิดรูป เกินครึ่งของทารกกลุ่มอาการนี้จะเสียชีวิตในช่วง
สัปดาห์แรกหลังคลอด โอกาสรอดชีวิตในช่วง 1 ปี น้อยมากประมาณร้อยละ 2 เท่านั้น(9) 

 Trisomy 13 หรือกลุ่มอาการพาเทา (Patau syndrome) 
เป็นกลุ่มอาการที่เกิดจากโครโมโซมแท่งที่ 13 เกิน อุบัติการณ์ 1 ใน 5,000 ของการตั้งครรภ์ ทารก

กลุ่มอาการพาเทาจะมีอวัยวะในร่างกายผิดปกติหลายระบบ และรุนแรงเช่นเดียวกับทารกกลุ่มอาการเอ็ดเวิร์ด 
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เช่น สมองผิดปกติ หัวเล็ก ตาเล็กและตาชิด ปากแหว่งเพดานโหว่ หัวใจผิดปกติ ไตผิดปกติ มีนิ้วเกิน ร้อยละ 
40 ของทารกกลุ่มอาการนี้จะเสียชีวิตในช่วงสัปดาห์แรกหลังคลอด โอกาสรอดชีวิตในช่วง 1 ปีน้อยมาก
ประมาณร้อยละ 3 เท่านั้น(9) 

หญิงตั้งครรภ์ทุกรายที่มาฝากครรภ์ควรได้รับการแนะน าเรื่องการตรวจคัดกรองภาวะโครโมโซม
ผิดปกติที่พบได้บ่อยและการตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์โดยไม่ค านึงถึงอายุของหญิงตั้งครรภ์ เนื่องจากหญิง
ตั้งครรภ์ที่อายุน้อยก็มีโอกาสที่ทารกในครรภ์จะมีโครโมโซมผิดปกติได้ หลังจากได้รับค าแนะน าอย่างครบถ้วน
แล้วหญิงตั้งครรภ์มีสิทธิที่จะตรวจหรือปฏิเสธไม่รับการตรวจก็ได้  โดยต้องเป็นไปตามความสมัครใจของ    
ตัวเอง(7) 

การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ที่มีโครโมโซมผิดปกติที่พบได้บ่อยท าได้โดยการเจาะเลือดหญิง
ตั้งครรภ์ อัตราการตรวจพบ (detection rate) จะมีความแตกต่างกันอยู่ในช่วงร้อยละ 85 - 99 ขึ้นอยู่กับ
วิธีการตรวจ อย่างไรก็ตามแม้อัตราการตรวจพบจะสูงแต่ก็เป็นเพียงการตรวจคัดกรองเท่านั้น มีโอกาส
คลาดเคลื่อนให้ผลบวกลวง (false positive rate) หรือผลลบลวง (false negative rate) ได้ ผลที่ได้จากการ
ตรวจคัดกรองจะบอกได้เพียงว่าทารกในครรภ์มีความเสี่ยงที่จะมีโครโมโซมผิดปกติมากน้อยเพียงใด แต่ไม่
สามารถวินิจฉัยได้ชัดเจน ถ้าตรวจแล้วพบว่ามีความเสี่ยงต่ าหมายความว่าทารกในครรภ์มีโอกาสที่จะมี
โครโมโซมผิดปกติต่ ามาก โอกาสที่จะเป็นโรคยังคงมีได้แต่พบได้น้อยมากดังนั้นจึงไม่จ าเป็นต้องตรวจวินิจฉัย
เพ่ือยืนยันผล แต่ถ้าตรวจแล้วพบว่ามีความเสี่ยงสูงหมายความว่าทารกในครรภ์มีความเสี่ยงสูงที่จะมีโครโมโซม
ผิดปกติ แต่ไม่สามารถยืนยันการวินิจฉัยโรคของทารกในครรภ์ได้ชัดเจนจากการตรวจคัดกรองเพียงอย่างเดียว
และไม่ควรติดสินใจยุติการตั้งครรภ์ทันที ควรได้รับการตรวจวินิจฉัยยืนยันก่อนเสมอเนื่องจากมีโอกาสเป็น
ผลบวกลวงได้  

การตรวจคัดกรองมี 2 วิธีหลัก ได้แก่ การตรวจสารเคมีในเลือดของหญิงตั้งครรภ์และการตรวจเซลล์
ฟรีดีเอ็นเอ  

 

การตรวจสารเคมีในเลือดของหญิงตั้งครรภ์ (Maternal serum screening)(7) 
จากการศึกษาพบว่าปริมาณสารเคมีบางอย่างในซีรั่มของหญิงตั้งครรภ์ที่ทารกในครรภ์มีโครโมโซม

ผิดปกติมีค่าแตกต่างจากหญิงตั้งครรภ์ที่ทารกในครรภ์มีโครโมโซมปกติ สารเคมีเหล่านี้ได้แก่ pregnancy 
associated plasma protein A (PAPP-A), human chorionic gonadotropin (hCG), alpha 
fetoprotein (AFP), dimeric inhibin A (DIA) และ unconjugated estriol (uE3) ดังนั้นการเจาะเลือดหญิง
ตั้งครรภ์เพ่ือน าค่าของสารเคมีเหล่านี้มาค านวณร่วมกับปัจจัยอย่างอ่ืน ได้แก่ อายุของหญิงตั้งครรภ์ น้ าหนัก 
เชื้อชาติ ประวัติการสูบบุหรี่ ภาวะเบาหวานที่ใช้อินซูลิน จะสามารถค านวณหาความเสี่ยงที่ทารกในครรภ์จะมี
โครโมโซมผิดปกติได้  

วิธีการนี้สามารถตรวจได้ทั้งในไตรมาสที่1 คืออายุครรภ์ 11-13+6 สัปดาห์ ไตรมาสที่ 2 คืออายุครรภ์ 
15 – 22+6 สัปดาห์ หรือตรวจไตรมาสที่ 1 และไตรมาสที่ 2 ร่วมกันก่อนแปลผล ตรวจโครโมโซมที่พบว่า
ผิดปกติได้บ่อย คือ โครโมโซมแท่งที่ 13, 18 และ 21 มีอัตราการตรวจพบ (detection rate) ร้อยละ 80 – 95 
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มีผลบวกลวง (false positive rate) ร้อยละ 5 ถ้าผลตรวจพบว่ามีความเสี่ยงต่ า ไม่จ าเป็นต้องตรวจวินิจฉัย
ยืนยันเนื่องจากมีโอกาสที่จะเกิดผลลบลวง (false negative rate) ได้แต่น้อยมาก ในทางตรงข้ามหากผลตรวจ
พบว่ามีความเสี่ยงสูง จ าเป็นต้องได้รับค าแนะน าถึงผลการตรวจเลือด การตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงอย่าง
ละเอียดร่วมกับการตรวจวินิจฉัยยืนยันทุกครั้ง ไม่สามารถตัดสินใจยุติการตั้งครรภ์ได้ทันทีเนื่องจากอาจเป็น
ผลบวกลวงได้ 

 
ตารางท่ี 4 แสดงการตรวจคัดกรองภาวะโครโมโซมผิดปกติที่พบบ่อย (common aneuploidy) โดยการตรวจ
สารเคมีในเลือดของหญิงตั้งครรภ์ (Maternal serum screening) แต่ละวิธี  
 

Screening 
test 

อายุครรภ์ 
(สัปดาห)์ 

DR 
(%) 

Screen 
positive 
rate (%) 

ข้อดี ข้อเสีย วิธีการ 

First 
trimester  

10-13 6/7 82-87 5 • ตรวจได้ตั้งแต่อายุ
ครรภย์ังน้อย  

• ตรวจเพียงหนึ่งครั้ง 

• จ าเป็นต้องวัด 
nuchal 
translucency 
(NT) ร่วมด้วย  

NT, PAPP-A, 
ßhCG 

Quad test 15-22 81 5 • ตรวจเพียงหนึ่งครั้ง 
• ไม่จ าเป็นต้องวัด 

NT 

• DR ต่ ากว่าการ
ตรวจตั้งแตไ่ตรมาส
แรก  

ßhCG, AFP, 
uE3, DIA 

Integrated 
test 

10-13 6/7 
และ 

15-22 

96 5 • DR สูง • ตรวจเลือดสองครั้ง 
• จ าเป็นต้องวัด NT 

ร่วมด้วย 

NT, PAPP-A 
then 
Quad test 

Sequential 
stepwise 

10-13 6/7 
และ 

15-22 

95 5 • การตรวจในไตร
มาสแรกไดผ้ลเสีย่ง
สูงหรือเสี่ยงต่ า 

• ตรวจเลือดสองครั้ง 
• จ าเป็นต้องวัด NT 

ร่วมด้วย 

NT, BhCG,  
PAPP-A 
then Quad 
test 

Contingent 
screening 

10-13 6/7 
และ 

15-22 

88-94 5 • การตรวจในไตร
มาสแรกไดผ้ลเสีย่ง
สูง เสี่ยงต่ า หรือ 
เสี่ยงปานกลาง 

• อาจจะต้องตรวจ
เลือดสองครั้ง 

• จ าเป็นต้องวัด NT 
ร่วมด้วย 

NT, BhCG,  
PAPP-A 
then Quad 
test 

 

การตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอ (Cell-free DNA screening) 
ตั้งแต่มีการค้นพบเซลล์ฟรีดีเอ็นเอของทารกในพลาสมาของหญิงตั้งครรภ์เมื่อปี  ค.ศ.1997 การตรวจ

เซลล์ฟรีดี เอ็นเอหรือ non-invasive prenatal testing (NIPT) ก็ได้รับการพัฒนาและถูกน ามาใช้อย่าง
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การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ (Prenatal screening) 

แพร่หลาย แท้จริงแล้วเซลล์ฟรีดีเอ็นเอสายสั้นๆที่ล่องลอยปะปนอยู่กับดี เอ็นเอของหญิงตั้งครรภ์นี้มาจาก      
ดีเอ็นเอของรก (placental cytotrophoblast และ syncytiotrophoblast) ที่สลายตัวลงและหลุดลอยเข้า
มาอยู่ในกระแสเลือดของหญิงตั้งครรภ์ ซึ่งสามารถสกัดเซลล์ฟรีดีเอ็นเอนี้ออกมาจากพลาสมาของหญิงตั้งครรภ์
ได้ตั้งแต่อายุครรภ์ 10 สัปดาห์เป็นต้นไป เซลล์ฟรีดีเอ็นเอนี้จะหายไปจากกระแสเลือดของหญิงตั้งครรภ์
หลังจากทารกคลอดในเวลาไม่นาน ดังนั้นจึงไม่มีผลของทารกจากครรภ์ก่อนมาท าให้เกิดความสับสนได้ (10)   
การตรวจคัดกรองวิธีนี้มีอัตราการตรวจพบ (detection rate: DR) สูงสุดเมื่อเทียบกับการตรวจคัดกรองด้วยวิธี
อ่ืนคือร้อยละ 99 และมีผลบวกลวง (false positive rate: FPR) เพียงร้อยละ 0.1 เท่านั้น แม้จะมีอัตราการ
ตรวจพบที่สูงมากถึงร้อยละ 99 แต่ก็ยังคงเป็นการตรวจคัดกรองเท่านั้น ถ้าผลผิดปกติจ าเป็นต้องมีการตรวจ
วินิจฉัยยืนยันอีกครั้ง ไม่สามารถตัดสินใจยุติการตั้งครรภ์จากผลการตรวจนี้เพียงอย่างเดียวเนื่องจากมีโอกาส
เป็นผลบวกลวงได้ 

 

วิธีการหาล าดับเบสในการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอ มี 2 วิธี ได้แก่(11) 
1. วิธีหาล าดับเบสแบบสุ่ม (Random หรือ  Whole-genome sequencing method) มีวิธีการดังนี้ 

หลังจากเจาะเลือดหญิงตั้งครรภ์และแยกส่วนพลาสมาออกมาแล้ว จะท าการสุ่มตัวอย่างเซลล์ฟรีดีเอ็น
เอของทารกและของหญิงตั้งครรภ์ น ามาหาล าดับเบส (sequencing) และจัดเรียงต าแหน่งให้ตรงตามล าดับ
เบสซึ่งจ าเพาะกับล าดับเบสในแต่ละโครโมโซม (alignment และ mapping) จากนั้นจะมีการนับจ านวนของดี
เอ็นเอในแต่ละโครโมโซม (counting)  

หญิงตั้งครรภ์ที่ทารกในครรภ์เป็นกลุ่มอาการดาวน์ จะมีสัดส่วนของจ านวนดีเอ็นเอจากโครโมโซมคู่ที่ 
21 ของทารกต่อดีเอ็นเอของหญิงตั้งครรภ์มากกว่าสัดส่วนที่ได้จากค่าอ้างอิงของหญิงตั้งครรภ์ที่ทารกในครรภ์มี
โครโมโซมปกติ 

 
2. วิธีจัดล าดับแบบจ าเพาะจุด (Targeted sequencing method) มีวิธีการดังนี้ 

หลังจากเจาะเลือดหญิงตั้งครรภ์และแยกส่วนพลาสมาออกมาแล้ว สนิปส์  (single-nucleotide 
polymorphisms: SNPs) บนโครโมโซมที่เราสนใจจะถูกเพ่ิมปริมาณและหาล าดับเบส (sequencing) และ
จัดเรียงต าแหน่งสนิปส์ให้ตรงตามล าดับเบสซึ่งจ าเพาะกับล าดับเบสในแต่ละโครโมโซม (alignment และ 
mapping) ค านวณสัดส่วนของจ านวนสนิปส์จากโครโมโซมคู่ที่  21 เปรียบเทียบกับจ านวนสนิปส์จาก
โครโมโซมคู่อ่ืน สัดส่วนที่เพ่ิมข้ึนบ่งบอกถึงจ านวนโครโมโซมท่ีผิดปกติ 

 

ข้อแนะน าขององค์กรทางการแพทย์เกี่ยวกับการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอ  
American College of Obstetrics and Gynecology (ACOG) แ ล ะ  American College of 

Medical Genetics and Genomics (ACMG) แนะน าว่าควรให้ทางเลือกในการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอของ
โครโมโซมคู่ที่  21, 18 และ 13 แก่หญิงตั้งครรภ์ทุกรายที่มาฝากครรภ์ โดยไม่ค านึงถึงอายุหรือประวัติ
โครโมโซมผิดปกติในครอบครัว เนื่องจากเป็นวิธีที่มีอัตราการตรวจพบ (DR) สูงที่สุด นอกจากนี้แม้ว่าจะตรวจ
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การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ (Prenatal screening) 

ในกลุ่มหญิงตั้งครรภ์ที่มีความเสี่ยงต่อทารกมีโครโมโซมผิดปกติต่ า (low-risk women) การตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็น
เอก็ยังมีค่าท านายเมื่อผลเป็นบวก (positive predictive value: PPV) สูงกว่าการตรวจสารเคมีจากเลือดของ
หญิงตั้งครรภ์ อย่างไรก็ตามเนื่องจากเป็นการตรวจที่ใช้เทคโนโลยีขั้นสูงร่วมกับมีราคาแพงจึงยังไม่ได้ถูก
ก าหนดให้เป็นการตรวจตามมาตรฐานของประเทศไทย(12)  

 

ประเด็นส าคัญที่ควรให้ค าแนะน าแก่หญิงตั้งครรภ์ก่อนตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอ(13) 
 

 การตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอเป็นทางเลือกหนึ่งในการตรวจคัดกรองโครโมโซมผิดปกติของทารกในครรภ์ 

 การตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอเป็นการตรวจคัดกรองไม่ใช่การตรวจวินิจฉัย 

 รายละเอียดลักษณะของโรคหรือกลุ่มอาการที่ตรวจพบได้จากการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอ  

 ข้อจ ากัดของการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอ เช่น ไม่สามารถตรวจภาวะออทิสติก ตรวจหมู่เลือด ของทารกได้ 
เป็นต้น 

 วิธีการตรวจและผลการตรวจที่อาจเป็นไปได้ 

 ค่าท านายเมื่อผลเป็นบวก (positive predictive value) ของการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอในหญิงตั้งครรภ์
รายนั้นๆ 

 ในกรณีที่ผลตรวจเป็นบวกจ าเป็นต้องยืนยันผลด้วยการตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์ (prenatal 
diagnosis) 

 มีโอกาสตรวจพบภาวะผิดปกติบางอย่างของหญิงตั้งครรภ์ได้โดยบังเอิญ 

 ในกรณีที่ผลผิดปกติอาจจ าเป็นต้องส่งต่อไปยังผู้เชี่ยวชาญ 

 

การตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงก่อนการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอ  
แม้ว่าการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอจะท าได้ตั้งแต่ 10 สัปดาห์เป็นต้นไป การแปลผลท าได้จากการเจาะ

เลือดเพียงอย่างเดียวโดยไม่ต้องน าอายุครรภ์หรือผลการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงโดยเฉพาะ nuchal 
translucency มาร่วมค านวณด้วย แต่การตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงก่อนการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอยังคงมี
ประโยชน์และมีวัตถุประสงค์ดังต่อไปนี้  

- ยืนยันการตั้งครรภ์และการมีชีวิตอยู่ของทารกในครรภ์ 
- ยืนยันอายุครรภ์ 
- จ านวนทารกในครรภ์ 
- ตรวจหาความผิดปกติทางโครงสร้างของทารกในครรภ์ที่พบได้ตั้งแต่ไตรมาสแรก 
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การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ (Prenatal screening) 

สาเหตุของผลบวกลวง 
1. Confined placental mosaicism (placenta aneuploid, fetus euploid) 
2. True fetal mosaicism 
3. ครรภ์แฝดที่ทารกหนึ่งคนเสียชีวิตในครรภ์ 
4. ภาวะผิดปกติของหญิงตั้งครรภ์ 
- มีชิ้นส่วนโครโมโซมขาดหรือเกิน (copy-number variant) 
- มีโครโมโซมผิดปกติ 
- 45,X หรือ 47,XXX 
- Mosaic trisomy ของ autosome 
- เนื้องอกกล้ามเนื้อมดลูก 
- มะเร็ง เช่น Hodgkin’s หรือ non-Hodgkin’s lymphoma มะเร็งเต้านม มะเร็งล าไส้ใหญ่    

เป็นต้น 
5. ได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะหรือไขกระดูก 
 

สาเหตุของผลลบลวง 
1. Fetal fraction มีปริมาณต่ า เนื่องจาก 
- หญิงตั้งครรภ์น้ าหนักตัวมาก มีดัชนีมวลกายมากกว่า 30 กิโลกรัม/ตารางเมตร 
- ตั้งครรภ์แฝด 
- หญิงตั้งครรภ์มีภาวะหรือได้รับการรักษาบางอย่างที่มีผลต่อคุณภาพของดีเอ็นเอ ได้แก่ โรค

แพ้ภูมิตัวเอง ขาดวิตามินบี 12 intrahepatic cholestasis  
- ทารกในครรภ์มีโครโมโซมผิดปกติบางชนิด เช่น triploidy 

2. Confined placental mosaicism (placenta euploid, fetus aneuploid) 
 

การไม่รายงานผล (no call)(14) 
 สัดส่วนปริมาณดีเอ็นเอของทารกต่อปริมาณดีเอ็นเอของหญิงตั้งครรภ์เรียกว่า fetal fraction          
มีความส าคัญต่อการแปลผลการตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอ fetal fraction ควรจะมีค่าสูงกว่า 4 จึงจะแปลผลได้
อย่างมั่นใจ ถ้าค่า fetal fraction ต่ ามีโอกาสที่จะเป็นผลลบลวงได้ สาเหตุที่ fetal fraction ต่ า ได้แก่ อายุ
ครรภ์น้อย การตั้งครรภ์จากเทคโนโลยีช่วยการเจริญพันธุ์ หญิงตั้งครรภ์มีน้ าหนักตัวมาก หญิงตั้งครรภ์มี        
โรคลิ่มเลือดอุดตัน การใช้ยาป้องการแข็งตัวของเลือด (heparin) การขาดวิตามินบี12 หรือทารกมีโครโมโซม
ผิดปกต(ิ15) 
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การตรวจคัดกรองทารกในครรภ์ (Prenatal screening) 

ข้อควรปฏิบัติในกรณีไม่รายงานผล 
 เนื่องจากการไม่รายงานผลอาจเกิดจากทารกมีโครโมโซมผิดปกติได้ ร้อยละ 2.7 ดังนั้นควรให้
ค าปรึกษาทางพันธุศาสตร์และตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงดูโครงสร้างของทารกในครรภ์โดยละเอียด อาจ
พิจารณาเสนอทางเลือกในการตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์  หรืออาจจะเสนอทางเลือกในการเจาะเลือดตรวจซ้ า
ได้ ถ้าทารกในครรภ์มีลักษณะปกติจากการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงและคิดว่าการไม่รายงานผลนี้มีสาเหตุ      
มาจากปัจจัยอ่ืนที่ไม่ใช่ทารกมีโครโมโซมผิดปกติ ทั้งนี้ต้องค านึงถึงอายุครรภ์ของหญิงตั้งครรภ์ในขณะนั้นด้วย 
เพ่ือไม่ให้การตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์ต้องล่าช้าออกไป(16) 
 

แนวทางปฏิบัติเมื่อตรวจเซลล์ฟรีดีเอ็นเอได้ผลบวก 
ควรส่งต่อไปยังแพทย์ที่มีความเชี่ยวชาญ เพ่ือให้ค าปรึกษาทางพันธุศาสตร์และตรวจคลื่นเสียง    

ความถี่สูงแบบละเอียด ร่วมกับให้ค าแนะน าและทางเลือกในการตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์ด้วยวิธีการเจา ะ  
ชิ้นเนื้อรกหรือเจาะน้ าคร่ า โดยมีข้อแนะน าว่าถ้าเป็นผลบวกจากโครโมโซม 13 หรือ โครโมโซม x มีโอกาสเป็น 
confine placental mosaicism ได้สูง จึงแนะน าให้ท าการเจาะน้ าคร่ าตรวจโครโมโซมของทารกในครรภ์จะ
ได้ผลที่แน่ชัดกว่าการเจาะชิ้นเนื้อรก ในขณะที่ถ้าเป็นผลบวกจากโครโมโซม 18 หรือ โครโมโซม 21 มีโอกาส
เป็น confine placental mosaicism ได้น้อยกว่า จึงแนะน าว่าอาจจะเลือกท าการเจาะชิ้นเนื้อรกเพ่ือตรวจ 
หาโมโซมของทารกในครรภ์ได้ (17) ทั้งนี้ข้อส าคัญที่สุดที่พึงตระหนักคือไม่สามารถยุติการตั้งครรภ์ได้ทันที
หลังจากทราบผลการตรวจคัดกรองเพียงอย่างเดียว เนื่องจากมีโอกาสเป็นผลบวกลวงและจะท าให้ยุติการ
ตั้งครรภ์ทารกปกติออกมาได้ 

 

บทสรุป 
การตรวจคัดกรอง (prenatal screening) และการตรวจวินิ จฉัยทารกในครรภ์  (prenatal 

diagnosis) เป็นการตรวจที่ได้รับการพัฒนามาอย่างต่อเนื่อง มีประโยชน์ทั้งต่อทีมแพทย์ผู้ให้การดูแลรักษาและ
แก่หญิงตั้งครรภ์และครอบครัว เพ่ือใช้ในการวางแผนตัดสินใจเลือกยุติการตั้งครรภ์หากพบว่าทารกในครรภ์มี
ภาวะทุพพลภาพรุนแรงตามข้อบ่งชี้ทางการแพทย์หรือเลือกตั้งครรภ์ต่อและเตรียมพร้อมในการดูแลทารกที่มี
ความผิดปกติหลังคลอดได้อย่างเหมาะสม หญิงตั้งครรภ์ที่มาฝากครรภ์ทุกรายควรได้รับค าแนะน าในการตรวจ
คัดกรองและการตรวจวินิจฉัยทารกในครรภ์เพ่ือให้ทุกคนได้มีสิทธิในการเข้าถึงการตรวจที่มีประสิทธิภาพและ
วางแผนดูแลทารกในครรภ์ตลอดจนทารกหลังคลอดได้อย่างมีคุณภาพสอดคล้องกับบริบทของครอบครัว  
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แก่นส ำคัญของอลัตรำซำวด์ทำงสูติศำสตร์ 
 

ศ.นพ.ธีระ ทองสง 
ภาควิชาสูติศาสตร์และนรเีวชวิทยา 

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ 

 
อัลตราซาวด์เป็นอุปกรณ์ส าคัญของสูติศาสตร์สมัยใหม่ที่ขาดเสียมิได้ ซึ่งเป็นนวัตกรรมที่เปลี่ยนวิชา   

สูติศาสตร์จากยุคที่ ไม่เห็นตัวเด็ก มาเป็นยุคที่ เห็นตัวเด็ก และยอมรับการตรวจเป็นกิจวัตร  (routine 
screening) ในสตรีตั้งครรภ์ทุกราย อย่างน้อยหนึ่งครั้งในการคัดกรองความพิการขณะอายุครรภ์ 18 -20 
สัปดาห์ ซึ่งมีคุณค่าเชิงประจักษ์ คือ วินิจฉัยความพิการโดยก าเนิดที่ส าคัญได้ก่อนคลอด และลดอัตราการตาย
ปริก าเนิด การวินิจฉัยครรภ์แฝดได้เร็ว ช่วยก าหนดอายุครรภ์ได้ดีขึ้น และพิจารณาตรวจตามข้อบ่งชี้ในกรณี 
อ่ืน ๆ เช่น ประเมินการเติบโตกรณีท่ีสงสัยโตช้า หรือมดลูกโตเกินอายุครรภ์ เป็นต้น 

สถาบันอัลตราซาวด์ทางการแพทย์แห่งอเมริกา (AIUM) วิทยาลัยรังสีวิทยาแห่งอเมริกา (ACR) และ
วิทยาลัยสูตินรีแพทย์แห่งอเมริกา (ACOG) สมาคมเวชศาสตร์มารดาและทารก (SMFM) และสมาคมรังสีแพทย์
ด้านอัลตราซาวด์ (SRU) ร่วมกันวางแนวทางส าหรับการตรวจอัตราซาวด์ทางสูติศาสตร์ ซึ่งมีข้อแนะน าหลัก ๆ 
ดังนี้(1, 2) 

 

กำรจ ำแนกประเภทกำรตรวจอัลตรำซำวด์ทำรก 
1. Standard first trimester ultrasound: การตรวจอัลตราซาวด์ในไตรมาสแรก 
2. Standard ultrasound: การตรวจอัลตราซาวด์ในไตรมาสที่สองและสาม ซึ่งสูติแพทย์ทั่วไป

ควรตรวจได้ (ท่าทารก น้ าคร่ า ต าแหน่งรก วัดสัดส่วน ส ารวจกายวิภาค อาจรวมถึงปากมดลูก
และปีกมดลูกถ้าเป็นไปได้)  

3. Limited ultrasound: การตรวจอัลตราซาวด์อย่างมีขีดจ ากัด แพทย์ทั่วไปทุกระดับก็อาจตรวจ
ได้ ตรวจกรณีต้องการตอบค าถามจ าเพาะ เช่น ตรวจการเต้นหัวใจในภาวะฉุกเฉิน เช่น ตกเลือด 
ตรวจท่าทารกในระยะคลอดบางราย (แต่ไม่ใช่ส่วนใหญ่) 

4. Specialized ultrasound: การตรวจอัลตราซาวด์ขั้นละเอียด (ตรวจโดยแพทย์เวชศาสตร์
มารดาและทารก) การตรวจกายวิภาคขั้นละเอียดในกรณีสงสัยภาวะพิการ ซึ่งบ่งชี้จากประวัติ 
การตรวจคัดกรอง หรืออัลตราซาวด์พ้ืนฐาน การตรวจอาจรวมถึงดอพเลอร์  biophysical 
profile, echocardiogram หรือการวัดสัดส่วนเพิ่มเติม  
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แนวทำงในกำรตรวจอย่ำงมีมำตรฐำนทำงวิชำชีพ 
กำรตรวจอัลตรำซำวด์มำตรฐำนในไตรมำสแรก 
1. ข้อบ่งชี ้

การตรวจอัลตราซาวด์มีประโยชน์ในหลายภาวะ เช่น 
1) ยืนยันการตั้งครรภ์ในโพรงมดลูก 
2) สงสัยครรภ์นอกมดลูก 
3) เลือดออกทางช่องคลอด 
4) ปวดท้องน้อย 
5) ก าหนดอายุครรภ์ 
6) วินิจฉัยและประเมินครรภ์แฝด 
7) ยืนยันการมีชีวิตของทารก 
8) ช่วยชี้น าในการตัดชิ้นเนื้อรก ย้ายตัวอ่อน และหาต าแหน่งห่วงอนามัยหรือเอาออก 
9) ประเมินความพิการจ าเพาะบางอย่าง ในรายที่มีความเสี่ยงสูง และตรวจได้ด้วยอัลตราซาวด์ 

เช่น ภาวะไม่มีกะโหลกศีรษะ 
10) ประเมินก้อนในอุ้งเชิงกราน หรือความผิดปกติของมดลูก 
11) ตรวจวัด nuchal translucency (NT) ช่วง 11-14 สัปดาห์ (ในกรณีที่มีโปรแกรมคัดกรอง

โครโมโซมผิดปกติ) 
12) สงสัยครรภ์ไข่ปลาอุก 

 
2. พำรำมิเตอร์ในกำรตรวจ 

สามารถท าได้ทั้งโดยการตรวจทางหน้าท้องหรือทางช่องคลอด ถ้าตรวจทางหน้าท้องไม่ชัดควรตรวจ
ทางช่องคลอดหรือปากช่องคลอด 

2.1  ประเมินการมีถุงการตั้งครรภ์ที่มดลูกและปีกมดลูก เมื่อเห็นถุงการตั้งครรภ์ให้ระบุต าแหน่ง 
การเห็น yolk sac ตัวอ่อน และ crown-rump length (CRL) : CRL มีความถูกต้องในการ
บอกอายุครรภ์ดีกว่า mean sac diameter (MSD) แต่ MSD ควรบันทึกเพียงเมื่อไม่เห็นตัว
อ่อน ในการสรุปเป็นถุงการตั้งครรภ์โดยไม่เห็น yolk sac หรือตัวอ่อนจะต้องระมัดระวังให้
มาก บางทีอาจเป็น pseudogestational sac (น้ าคั่งในโพรงมดลูก) ที่อาจพบในครรภ์นอก
มดลูก 

2.2  การมีหรือไม่มีการเต้นของหัวใจ : การตรวจทางช่องคลอดมักจะเห็นหัวใจเต้นขณะตัวอ่อน 5
มม.หรือมากกว่า ถ้าสั้นกว่านี้อาจไม่เห็น ควรพิจารณาตรวจติดตามซ้ า 

2.3  จ านวนทารก : กรณีครรภ์แฝดให้รายงาน amnionicity และ chorionicity ด้วย ซึ่งบอกได้ดี
ที่สุดในไตรมาสแรก 
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2.4  ประเมินมดลูก ปีกมดลูก และ cul-de-sac : บันทึกการมี ต าแหน่ง ขนาดของเนื้องอก
กล้ามเนื้อมดลูก การมีน้ าหรือไม่ใน cul-de-sac 

2.5 ประเมินบริเวณต้นคอของทารกที่มีชีวิต : วัด NT (รูปที่ 1) ในรายต้องการประเมินความเสี่ยง
ของความผิดปกติโครโมโซม ข้อนี้ควรเป็น option ในกรณีที่ผู้ตรวจได้รับการฝึกอบรมมาแล้ว 
และต้องเคร่งครัดตามแนวทางการตรวจ  

 

แนวทำงกำรวินิจฉัยกำรสูญเสียกำรตั้งครรภ์ระยะแรกจำกอัลตรำซำวด์ทำงช่องคลอด(3) 
เกณฑ์กำรวินิจฉัย 

 CRL 7 มม หรือมากกว่า ยังไม่เห็นหัวใจเต้น 

 Mean sac diameter (MSD) 25 มม. หรือมากกว่า ยังไม่เห็นตัวอ่อน 

 ไม่เห็นตัวอ่อนที่มีหัวใจเต้นในเวลา 2 สัปดาห์ขึ้นไปหลังจากที่ได้เห็นถุงการตั้งครรภ์ที่ไม่มี yolk 
sac  

 ไม่เห็นตัวอ่อนที่มีหัวใจเต้นในเวลา 11 วันขึ้นไปหลังจากที่ได้เห็นถุงการตั้งครรภ์ที่มี yolk sac 
แล้ว 

 

ลักษณะที่ชวนให้สงสัยว่ำเป็นกำรสูญเสียกำรตั้งครรภ์ระยะแรก (แต่ยังไม่ใช่เกณฑ์วินิจฉัย)(3) 

 CRL ไม่ถึง 7 มม และยังไม่เห็นหัวใจเต้น 

 MSD 16-24 มม. ยังไม่เห็นตัวอ่อน 

 ไม่เห็นตัวอ่อนที่มีหัวใจเต้นภายใน 7-13 วันหลังจากท่ีได้เห็นถุงการตั้งครรภ์ที่ไม่มี yolk sac แล้ว  

 ไม่เห็นตัวอ่อนที่มีหัวใจเต้นภายใน 7-10 วันหลังจากท่ีได้เห็นถุงการตั้งครรภ์ที่มี yolk sac แล้ว 

 ไม่เห็นตัวอ่อนหลังจากประจ าเดือนครั้งสุดท้าย 6 สัปดาห์ขึ้นไป 

 ถุงน้ าคร่ าว่างเปล่า (เห็นถุงน้ าคร่ าซึ่งอยู่ชิดกับ yolk sac โดยไม่เห็นตัวอ่อน) 

 Yolk sac ขนาดใหญ่ (มากกว่า 7 มม.) 

 ถุงการตั้งครรภ์ขนาดเล็กเมื่อเทียบกับขนาดของตัวอ่อน (MSD และ CRL ต่างกันน้อยกว่า 5 มม.) 
ที่มำ: Doubilet PM, et al. Diagnostic criteria for nonviable pregnancy early in the first trimester. Society of 
Radiologists in Ultrasound Multispecialty Panel on Early First Trimester Diagnosis of Miscarriage and 
Exclusion of a Viable Intrauterine Pregnancy. N Engl J Med 2013;369:1443–51. 

 

แนวทำงในกำรวัด NT 
 ปรับภาพให้เห็นแนวขอบของ NT ชัดเจนพอส าหรับการวาง caliper ได้อย่างเหมาะสม 

 แสดงภาพทารกในวิวด้านข้างผ่ากลางตัว (midsagittal) 

 ขยายภาพให้โตจนเห็นแต่ส่วนหัว คอ และทรวงอกส่วนบน 
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 คออยู่ในท่านิ่งปกติ (neutral) ไม่ก้ม ไม่แหงน 

 เห็นเยื่อหุ้มเด็ก (amnion) แยกจากแนวเส้นของ NT 

 ท าการวัดโดยใช้ electronic caliper 

 ใช้ caliper + วางบนขอบในของช่องว่าง โดยไม่ให้ส่วนของขีดแนวราบของ + ล้ าเข้าไปใน
ช่องว่าง 

 วาง caliper ตัวที่สองให้แนวที่จะวัดตั้งฉากกับแนวยาวของทารก 

 ต าแหน่งที่วัดเป็นช่องว่างส่วนที่กว้างที่สุดของ NT 

 

   
 

รูปที่ 1 แสดงการวัด NT และการวางมาร์คเกอร์(2) 

 

แนวทำงกำรตรวจมำตรฐำนในไตรมำสที่สองและสำม 
1. ข้อบ่งชี:้ การตรวจอัลตราซาวด์มีประโยชน์ในหลายภาวะ เช่น 

1) คัดกรองความพิการโดยก าเนิด และประเมินกายวิภาค 
2) ประมาณอายุครรภ์ 
3) ประเมินกรณีสงสัยครรภ์แฝด 
4) ประเมินความยาวปากมดลูก 
5) ประเมินการเจริญเติบโต 
6) ขนาดมดลูกไม่สัมพันธ์กับอายุครรภ์ 
7) วินิจฉัยท่าของทารก 
8) ประเมินสุขภาพทารกในครรภ์ 
9) สงสัยความผิดปกติของน้ าคร่ า 
10) น้ าเดินก่อนก าหนด / เจ็บครรภ์คลอดก่อนก าหนด 
11) เลือดออกทางช่องคลอด เช่นวินิจฉัยภาวะรกเกาะต่ า รกลอกตัวก่อนก าหนด 
12) ปวดท้อง / ปวดท้องน้อย 
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13) สงสัยรกลอกตัวก่อนก าหนด 
14) ตรวจติดตามความพิการโดยก าเนิด 
15) ตรวจติดตามปัญหาของรก (ลักษณะ ต าแหน่งรก รกเกาะต่ า เส้นเลือดอยู่ต่ า รกติด) 
16) ช่วยในการเจาะน้ าคร่ า หรือหัตถการอื่น ๆ 
17) ช่วยในการหมุนเปลี่ยนท่าทารก 
18) สงสัยครรภ์ไข่ปลาอุก หรือ gestational trophoblastic disease 
19) ก้อนในเชิงกราน หรือสงสัยมดลูกผิดปกติ 

 
2. พำรำมิเตอร์ในกำรตรวจมำตรฐำน 

2.1  การมีชีวิต จ านวนทารก ส่วนน า : ควรรายงานอัตรา/จังหวะการเต้นหัวใจที่ผิดปกติ กรณีครรภ์
แฝดต้องบันทึกเพ่ิมเติมเรื่อง chorionicity และ amnionicity จ านวนถุงการตั้งครรภ์ จ านวนรก การมีแผ่นกั้น
แยกถุง เพศ (ถ้าเห็น) เปรียบเทียบขนาดทารกและปริมาณน้ าคร่ าของแต่ละถุง 

2.2  ปริมาณน้ าคร่ า : ประมาณเชิงคุณภาพโดยผู้มีประสบการณ์ หรือกึ่งปริมาณในรูป AFI, แอ่งลึก
ที่สุดในแนวดิ่ง (น้ าคร่ าน้อย: แอ่งลึกที่สุดน้อยกว่า 2 ซม. หรือ AFI ≤ 5 ซม.; น้ าคร่ ามาก: แอ่งลึกที่สุด 8 ซม.
หรือมากกว่า หรือ AFI ≥ 24 ซม.) 

2.3  ตรวจรก ดูต าแหน่ง ลักษณะ และเกาะต่ าหรือไม่ และตรวจสายสะดือว่าเกาะกับรกที่ใดและนับ
จ านวนเส้นเลือดภายใน :   

 ต าแหน่งรกในครรภ์ระยะแรกอาจไม่สัมพันธ์กับต าแหน่งรกขณะคลอด 

 การตรวจอัลตราซาวด์ทางช่องคลอด หรือปากช่องคลอดอาจช่วยให้เห็น internal os และ
ความสัมพันธ์กับรกได้ดีขึ้น ในกรณีท่ีสงสัย 

 การตรวจอัลตราซาวด์ทางช่องคลอด ช่วยในการประเมินปากมดลูก 

 การตรวจพบสายสะดือแบบ velamentous insertion ต้องตรวจดูว่ามี  vasa previa 
หรือไม่ด้วย 

2.4  การประเมินอายุครรภ์ 
          ในไตรมาสแรก crown-rump length (CRL) มีความถูกต้องมากที่สุดในการก าหนดอายุครรภ์ แต่ใน
ไตรมาสที่สองและสามพารามิเตอร์หลักในการประเมินอายุครรภ์ คือ biparietal diameter (BPD), เส้นรอบ
วงศีรษะ (head circumference: HC) และกระดูกต้นขา (femur length: FL)  
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เกณฑ์กำรประเมินเชิงคุณภำพในกำรวัดสัดส่วนทำรก(4) 
 

ศีรษะทำรก (HC, BPD) ท้อง (AC) กระดูกต้นขำ 
มีความสมมาตรของเพลนที่วัด มีความสมมาตรของเพลนที่วัด เห็นปลายสุดของกระดูกชัดเจน

ทั้งสองข้าง 
เพลนที่ เห็น  thalamus ทั้ งสอง
ข้าง 

เห็นกระเพาะอาหาร แนวแกนยาวท ามุมกับแนวราบ   
< 45◦ 

เห็น cavum septi pellucidi เห็น portal sinus ภาพกระดูกต้นขากินพ้ืนที่เกินครึ่ง
ของภาพทั้งหมด 

ไม่เห็น cerebellum ไม่เห็นไต วาง calipers ได้ถูกต้อง 
ภาพศีรษะกินพ้ืนที่เกินครึ่งของ
ภาพทั้งหมด 

ภาพท้องกินพื้นที่เกินครึ่งของภาพ
ทั้งหมด 

 

วาง calipers และรูป วงรี รอบ
ศีรษะได้ถูกต้อง 

วาง calipers และรูป วงรี รอบ
ท้องได้ถูกต้อง 

 

 

 พารามิเตอร์ดังกล่าวมีความแปรปรวนมากขึ้นตามอายุครรภ์ จึงควรตรวจให้เร็วที่สุด 

 ระดับมาตรฐานส าหรับการวัด BPD คือภาพตัดขวางระดับธาลามัส และ cavum septum 
pellucidum ไม่ควรเห็น cerebellum วัดจากขอบนอก (ด้านใกล้หัวตรวจ) ไปยังขอบใน (ด้านไกล
หัวตรวจ) : ถ้าศีรษะรี (dolichocephaly) หรือกลม (brachycephaly) มากเกินไปท าให้ก าหนดอายุ
ครรภ์ผิดพลาดได้มากข้ึน ในกรณีนี้การวัด HC (head circumference) จะเชื่อถือได้มากกว่า 

 การวัด HC วัดที่ระดับเดียวกับ BPD แต่วัดรอบนอกของกระดูกกะโหลก รูปร่างกะโหลกไม่มีผลต่อ   
ค่า HC 

 การวัด femoral diaphysis (FL) เชื่อถือได้ดีหลังอายุครรภ์ 14 สัปดาห์ และเมื่อแนวล าเสียงตั้งฉาก
กับแนวยาวของกระดูก การวัดไม่รวม distal epiphysis 

 AC (Abdominal circumference) ควรวัดตามแนวเส้นผิวหนังในภาพตัดขวางระดับเชื่อมต่อของ 
umbilical vein และ portal sinus และเห็นกระเพาะอาหาร : การวัด AC มีความจ าเป็นในการ
ประเมินการเติบโต การประมาณน้ าหนักทารก และช่วยในการวินิจฉัย FGR (fetal growth 
restriction) หรือโตมาก (macrosomia) 
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แนวทำงในกำรปรับอำยุครรภ์ใหม่ตำมอัลตรำซำวด์(5) 
 
ช่วงอำยุครรภ์ วิธีกำรวัด จ ำนวนวันต่ำงระหว่ำงอำยุ

ครรภ์ที่ได้จำกอัลตรำซำวด์
และ LMP ที่ควร redating 

ไตรมาสแรก (13 6/7 wk) 

 ช่วงต้น (8 6/7 wk) 

 ช่วงปลาย (9 0/7 wk to 13 6/7 wk) 

CRL  
มากกว่า 5 วัน 
มากกว่า 7 วัน 

ไตรมาสที่สองช่วงต้น (14 0/7 wk to 15 6/7 wk) BPD, HC, AC, FL มากกว่า 7 วัน 
ไตรมาสที่สองช่วงกลาง (16 0/7 wk to 21 6/7 wk) BPD, HC, AC, FL มากกว่า 10 วัน 
ไตรมาสที่สองช่วงปลาย (22 0/7 wk to 27 6/7 wk) BPD, HC, AC, FL มากกว่า 14 วัน 
ไตรมาสที่สาม (28 0/7 wk หรือมากกว่า) BPD, HC, AC, FL มากกว่า 21 วัน 

ที่มำ: Committee Opinion No 700: Methods for estimating the due date. Obstet Gynecol 2017;129:e150-e4. 

 
2.5  ควรประมาณน้ าหนักทารก และการเติบโตในท้ายไตรมาสที่สอง และในไตรมาสที่สาม ซึ่งอาศัย

ค่า AC เป็นหลัก : ถ้าเคยวัดสัดส่วนมาก่อน ควรประเมินการเจริญเติบโตในช่วงเวลาที่วัดซ้ า การตรวจซ้ าควร
ห่างกันอย่างน้อย 2-4 สัปดาห์ การตรวจถี่กว่านี้อาจสับสนระหว่างการเปลี่ยนแปลงจริงกับความแปรปรวนใน
การวัด วิธีการท านายน้ าหนักที่ดีที่สุดก็ยังให้ผลผิดพลาดสูงได้ถึง ± 15% ซึ่งขึ้นกับหลายปัจจัยเช่น คุณภาพ
เครื่อง ผนังหน้าท้องมารดา เป็นต้น 

 

กำรวินิจฉัยทำรกโตช้ำในครรภ์ (fetal growth restriction: FGR) 
FGR หมายถึงทารกมีความผิดปกติในการเจริญเติบโต (โดยเฉพาะทารกขาดอาหารจากรกเสื่อม) ไม่ใช่

เพียงตัวเล็กกว่าเกณฑ์อายุครรภ์ (small-for-gestational age: SGA) องค์กรส าคัญทางสูติศาสตร์ให้เกณฑ์
การวินิจฉัยที่ต่างกันอยู่บ้างดังนี้ ISUOG แนะน าให้ใช้เกณฑ์การวินิจฉัยที่ค่อนข้างซับซ้อน เน้นปัญหาการ
เติบโตที่ผิดปกติอย่างแท้จริง โดยให้ค าจ ากัดความส าหรับ early และ late FGR ในกรณีที่ไม่มีความพิการ 
ดังต่อไปนี้(4) 
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Early FGR: GA <32 weeks Late FGR: GA > 32 weeks 
AC/EFW < เปอร์เซนไตล์ที่ 3 หรือ UA-AEDF AC/EFW < เปอร์เซนไตล์ที่ 3 
หรอื หรืออย่างน้อยสองในสามข้อต่อไปนี้ 
1. AC/EFW < เปอร์เซนไตล์ที่ 10  ร่วมกับ 1. AC/EFW < เปอร์เซนไตล์ที่ 10   
2. UtA-PI > เปอร์เซนไตล์ที่ 95  และ/หรือ 2. AC/EFW ตกเกิน 2 ควอไทล์ ของ growth centiles 

(ตรวจซ้ าสองสแกน) 
3. UA-PI > เปอร์เซนไตล์ที่ 95 3. CPR < เปอร์เซนไตล์ที่ 5 หรือ UA-PI >เปอร์เซนไตล์

ที่ 95 
 

SMFM และ ACOG ยังคงแนะน าการวินิจฉัยอย่างง่าย ๆ ของ FGR ด้วยค าจ ากัดความคะเนน้ าหนัก 
หรือเส้นรอบท้องต่ ากว่าเปอร์เซ็นไตล์ที่ 10(6, 7) การตรวจตามแนวทางของ SMFM จะตรวจพบได้มากกว่า 
(ความไวในการตรวจสูงกว่า) แต่ความจ าเพาะต่ ากว่า ISUOG(8) การถือตามแนวทาง SMFM จึงรวมเด็กตัวเล็ก
ที่อาจไม่มีปัญหาการเติบโตเข้าไปด้วยได้บ่อยกว่า แต่สะดวกในทางปฏิบัติมากกว่า กรณีที่วินิจฉัย  FGR จะ
แนะน าให้ตรวจ detailed ultrasound ในราย early-onset (< 32 สัปดาห์) ให้ท าการตรวจวินิจฉัยทารก 
chromosomal microarray ถ้ามีความพิการ หรือมีครรภ์แฝดน้ า ที่อายุครรภ์ก่อน 32 สัปดาห์ แนะน าให้
ตรวจ UA Doppler 2-3 ครั้งต่อสัปดาห์ถ้ามี AEDV ส่วนการตรวจ DV, MCA-PSV ไม่แนะน าให้ตรวจเป็น
กิจวัตร ท า CTG ทุกสัปดาห์ถ้าไม่มี AEDV และบ่อยกว่านั้นถ้ามี AEDV หรือซับซ้อน สูติแพทย์ทั่วไปควรตรวจ 
UA Doppler ได้  ซึ่งท าได้ไม่ยาก มีความจ าเป็นในการตรวจติดตามภาวะ FGR แนะน าให้ตรวจที่ต าแหน่ง 
free loop ของสายสะดือซึ่งตรวจง่าย และค่าตรวจสม่ าเสมอ(9)  

2.6 ประเมินกายวิภาคมารดา (มดลูก ปากมดลูก และปีกมดลูก) : อาจพบข้อมูลอ่ืนที่มีนัยส าคัญทาง
คลินิกโดยบังเอิญ เช่น มีเนื้องอกกล้ามเนื้อมดลูก หรือก้อนที่ปีกมดลูก บ่อยครั้งที่ไม่สามารถเห็นรังไข่ในไตร
มาสที่สองและสาม ถ้ามีความพร้อมอาจท าการวัดความยาวปากมดลูก (โดยเฉพาะ 16 -24 สัปดาห์) เพ่ือ
ประเมินความเสี่ยงต่อการคลอดก่อนก าหนด เป็นต้น (ตารางท่ี 2 และรูปที่ 2) 
 

 
 

รูปที่ 2 แสดงการวัดความยาวปากมดลูก 
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กำรวัดควำมยำวปำกมดลูก (cervical length) 
ปัจจุบันมีการวัดความยาวปากมดลูกกันแพร่หลายเพ่ือประเมินความเสี่ยงต่อการคลอดก่อน ซึ่งแนะน า

ให้วัดทางช่องคลอดในช่วง 16-24 สัปดาห์ เทคนิคในการวัดทางช่องคลอดควรปฏิบัติดังต่อไปนี้ 

 ตรวจวัดตอนกระเพาะปัสสาวะว่างเปล่า 

 สอด หั ว ต รวจห าแน ว  midsagittal plane ขอ งป าก ม ด ลู ก  ป รั บ ให้ เห็ น  internal os               
(จุดสามเหลี่ยมเล็ก ๆ ที่ cervical canal สัมผัสน้ าคร่ า) แล้วปรับหา external os โดยคงภาพ
ของ internal os ไว้ในสายตาตลอดเวลา 

 ปรับจนสามารถแสดง internal os, cervical canal ตลอดแนว และ external os ในเพลน
เดียวกัน 

 ขยายภาพให้ใหญ่ขึ้นกินพื้นที่จอประมาณร้อยละ 75 

 ความกว้างของปากมดลูกด้านหน้าและด้านหลังพอ ๆ กัน 

 ดึงถอยหัวตรวจออกมาเล็กน้อยจนภาพเริ่มเบลอ (เพ่ือให้แน่ใจว่าหัวตรวจไม่กดดันปากมดลูก) 
แล้วใส่กลับเล็กน้อยเพียงท่ีพอให้ภาพชัด แล้ว freeze ภาพส าหรับวัด 

 ควรเก็บภาพทั้งตอนที่ดันและไม่ดันยอดมดลูกหรือบริเวณเหนือหัวเหน่าเพ่ือดูการเปลี่ยนแปลง
หรือการสั้นลงของความยาวปากมดลูกจากภาพเคลื่อนไหว 

 การวัดความยาว : ในกรณีที่แนว cervical canal ตรงให้วางมาร์คเกอร์วัดโดยตรงที่ internal os 
และ external os แต่ถ้า canal โค้งมากจนจุดกึ่งกลางเบี่ยงออกจากเส้นเชื่อมต่อกัน 3 มม. ขึ้น
ไป ให้วัดแยกเป็นเส้นตรงสองส่วน 

 สังเกตและบันทึกการมี sludge (debris) หรือการเปลี่ยนแปลงรูปร่างขณะตรวจด้วย 

 ควรวัดอย่างน้อย 3 ครั้งที่ภาพเข้าเกณฑ์ข้างต้น และเลือกใช้ภาพที่วัดได้สั้นที่สุด 
 
2.7  ตรวจกายวิภาคทารก  
เน้นการประเมินหลัง 18 สัปดาห์ (แต่ก่อนนี้ก็สามารถท าได้) บางครั้งภาพไม่ชัดเจน เช่น กรณีหน้า

ท้องหนา แผลเป็นที่หน้าท้อง ในกรณีนี้ควรบันทึกว่ามองไม่ชัด การนัดตรวจซ้ าอาจมีประโยชน์ เมื่อสงสัยมี
ความผิดปกติ จ าเป็นต้องตรวจอย่างละเอียดเป็นพิเศษ (specialized) การตรวจมาตรฐานควรประเมินอวัยวะ
ดังนี้ 

 ศีรษะหน้าและคอ : cerebellum, choroid plexus, cisterna magna, lateral  ventricles, 
midline falx, cavum septi pellucidi และ upper lip (การวัด nuchal fold อาจท าในกรณี
ประเมินความเสี่ยงทางโครโมโซม) 

 ทรวงอก : การตรวจหัวใจขั้นพ้ืนฐาน (วิวสี่ห้องหัวใจ เส้นเลือดใหญ่ที่ทอดออกจากหัวใจทั้งสอง
ข้าง) 
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 ท้อง : กระเพาะอาหาร (เห็นหรือไม่ ขนาด ด้านซ้ายหรือขวา) ไต กระเพาะปัสสาวะ ต าแหน่งสาย
สะดือเกาะที่ผนังหน้าท้อง จ านวนเส้นเลือดในสายสะดือ 

 กระดูกสันหลัง (ระดับคอ ทรวงอก ท้อง เอว) 

 แขนขา : (ครบถ้วนหรือไม่) 

 เพศ : (โดยทั่วไปไม่จ าเป็นต้องตรวจก็ได้ แต่ในครรภ์แฝดควรตรวจทุกราย) 
 

ข้อคิดเห็นเพิ่มเติมในกำรตรวจคัดกรองหำควำมพิกำรโดยก ำเนิด 
อายุครรภ์ที่เหมาะสม 
 อายุครรภ์ที่เหมาะสมส าหรับการตรวจคัดกรองโดยทั่วไป คือ 18-20 สัปดาห์ เนื่องจากเป็นช่วงที่
ท านายอายุครรภ์ได้แม่นย ากว่าช่วงอ่ืน (± 7-10 วัน) และตรวจหาความผิดปกติของเด็กในครรภ์ได้เป็นอย่างดี 
และถ้าพบความผิดปกติรุนแรงที่อาจต้องยุติการตั้งครรภ์ก็สามารถกระท าได้เนื่องจากยังอยู่ในระยะที่ทารกไม่
สามารถเลี้ยงรอดได้ การยุติการตั้งครรภ์นั้นจะมีผลกระทบกระเทือนใจน้อยกว่า 
 ส าหรับบางสถาบันที่ตรวจคัดกรองตั้งแต่ไตรมาสแรกจะแนะน าขณะอายุครรภ์ 13 สัปดาห์ (10-14 
สัปดาห์) ซึ่งสามารถตรวจโครงสร้างต่าง ๆ ได้ดีพอสมควร และตรวจคัดกรองความเสี่ยงของกลุ่มอาการดาวน์ 
(วัด nuchal translucency หนาเกินเปอร์เซนไตล์ที่ 95) 
 
ความพิการโดยก าเนิดที่ส าคัญท่ีควรเน้นในการคัดกรอง 
ผู้ตรวจคัดกรองควรค านึงในใจไว้เสมอถึงความเป็นไปได้ของ 

-  ความพิการรุนแรงที่ไม่สามารถมีชีวิตรอดได้ สามารถคัดกรองได้ขณะ 18-20 สัปดาห์ ในอัตราร้อย
ละ  80-98 (anencephaly อุบั ติ ก ารณ์ ป ระมาณ  0.5-1/1,000 การคลอด  bilateral renal agenesis 
อุบัติการณ์ 0.3/1,000, severe skeletal dysplasia อุบัติการณ์ 0.2/1,000 major structural disruption 
เช่น LBWC (limb-body-wall complex) อุบัติการณ ์0.1/1,000)  

-  ความพิการรุนแรงที่มีชีวิตรอด เช่น 

 spina bifida อุบัติการณ์ 1-4/1,000 คลื่นเสียงขณะ 18-20 สัปดาห์ตรวจได้ประมาณ
ร้อยละ 80-90 แปรปรวนระหว่าง 55-100 

 ความพิการของหัวใจ อุบัติการณ์ 8-10/1,000 รายที่รุนแรงพบได้ประมาณ 4/1,000 
ส่วนใหญ่อาจรอดชีวิต และผ่าตัดได้ดีขึ้นมาก แต่ภาวะทุพพลภาพยังคงสูงอยู่ แต่รายงาน
การตรวจพบแปรปรวนจากร้อยละ 6-77 FCV (four-chamber view) ช่วยในการ
วินิจฉัยรายรุนแรงได้ร้อยละ 60 โดยเฉลี่ย คุณค่าของการคัดกรองด้วยคลื่นเสียงยังคงไม่
ชัดเจนนัก การตรวจพบล่วงหน้าอาจท าให้ผลลัพธ์โดยรวมดีข้ึน 

-  ความผิดปกติที่อาจรักษาในครรภ์ได้ เช่น 
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 ก า ร ร ะ บ า ย ข อ ง เห ล ว ใน ค ร ร ภ์  amnioreduction in TTTS, bladder outlet 
obstruction, pleural effusion 

-  ความผิดปกติที่ช่วยให้วางแผนสืบค้นหรือรักษาหลังคลอด เช่น ความผิดปกติของท่อทางเดิน
ปัสสาวะ การเตรียมพร้อมส าหรับการผ่าตัดโดยเร็วหลังคลอด เช่น ไส้เลื่อนกระบังลม gastroschisis โรคหัวใจ
รุนแรง วางแผนการคลอดในราย omphalocele ขนาดใหญ่ หรือ sacrococcygeal teratoma ขนาดใหญ ่

 
ภาวะพิการโดยก าเนิดที่สามารถวินิจฉัยได้ด้วยอัลตราซาวด์มีไม่น้อยกว่า 500 โรค แต่ควรย้ าให้คิด

ค านึงไว้ในใจเสมอว่ามีความผิดปกติดังต่อไปนี้หรือไม่ (เนื่องจากนับเป็นกว่าร้อยละ 80 ของความพิการส าคัญที่
พบได้บ่อยในประเทศไทย)  

 ภาวะทารกบวมน้ า โดยเฉพาะจากโรค Hb Bart's 

 ความผิดปกติของระบบประสาทส่วนกลาง เช่น หัวบาตร ไม่มีกะโหลก holoprosencephaly 

 ภาวะหัวใจพิการโดยก าเนิด โดยเฉพาะ ASD, VSD, left heart hypoplasia 

 ความพิการโดยก าเนิดของระบบทางเดินปัสสาวะ โดยเฉพาะ hydronephrosis และไตฝ่อ 

 ความพิการโดยก าเนิดของระบบทางเดินอาหาร เช่น ทางเดินอาหารตีบตัน ผนังหน้าท้องโหว่ 
 
หลักส าคัญในการตรวจคัดกรองความพิการโดยก าเนิด 

เมื่อท่านวางหัวตรวจลงบนหน้าท้องสตรีตั้งครรภ์ แล้วบอกว่าไม่พบความผิดปกติที่รุนแรงใด ๆ นั้น 
แสดงว่าท่านได้พบหลักฐานดังนี้เป็นอย่างน้อย 
      1. Fetal biometry อยู่ในเกณฑ์ปกติ 
      2. ศีรษะปกต ิ
            - มีกระดูกกะโหลกโดยรอบ ไม่มีรอยโหว่ 
           - ventricles ไม่โต ไม่มี choroid plexus cysts 
            - เห็น cavum septum pellucidum และ falx cerebri 
            - posterior fossa ปกติ (cerebellum, cistern magnum ปกติ กระดูกท้ายทอยไม่มีช่อง
โหว่ ไม่มี nuchal thickening) 
      3. กระดูกสันหลังปกติตลอดแนว (ครบทั้งวิวด้านข้าง ตรง และตัดขวาง) 
            - ไม่มีกระดูกคด โก่ง และกระดูกมีความเข้มปกติ 
            - ไม่มีก้อนหรือถุงยื่นผิดปกติออกไปทางด้านหลัง 
      4. ใบหน้าปกติ (วิวหน้าตรง ด้านข้าง) : ไม่มีก้อนผิดปกติ เห็นจมูก ปาก คาง ระยะห่างเบ้าตาปกติ 
      5. คอ : ไม่มีก้อนหรือถุงน้ า 
      6. ทรวงอกปกติ 
            - หัวใจอยู่ในต าแหน่งปกติและขนาดปกติ  
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            - four-chamber view ปกติ (ขนาดสมมาตรทั้งสองซีก ลิ้นหัวใจปกติ) รวมทั้งเห็น outflow 
tract ปกต ิ
            - ไม่มี loop bowel หรือ anechoic area ในทรวงอก 
            - ไม่มีน้ าในช่องปอด ช่องหัวใจ 
      7. ท้อง 
            - ผนังหน้าท้องปกติ สายสะดือเกาะในต าแหน่งปกติ 
            - ไม่มี ascites 
            - เห็นกระเพาะอาหาร 
            - ไม่มี loop ของ bowel ขยายใหญ ่
            - ไตปกติท้ังสองข้าง เห็นกระเพาะปัสสาวะ 
     8. ระบบกระดูก 
            - กระดูกท่อนยาวครบ (นับนิ้วได้ด้วยยิ่งดี) 
            - มือเท้าอยู่ในท่าปกติ 
            - ความยาวกระดูกปกติ 
            - ความเข้มของกระดูกปกติ 
      9. รกและน้ าคร่ า 
            - รกไม่หนา 
            - ปริมาณน้ าคร่ าปกติ 
     10. ไม่มี sonographic marker ของโครโมโซมผิดปกติ 
            - nuchal thickening 
            - choroid plexus cyst 
            - echogenic bowel 
            - intracardiac echogenic foci 
            - short long bones 
            - hydronephrosis 
            (อาจสังเกตรายละเอียดปลีกย่อยอ่ืน เช่น polydactyly, cleft lip, cleft palate, club 
foot, Rocker bottom) 
    11.  Ultrasound markers ที่เตือนใจให้นึกถึงการติดเชื้อของทารกในครรภ์ (10) เช่น ความผิดปกติ   
ใน ส ม อ ง  เช ่น  ventriculomegaly, calcification, intraventricular synechiae, periventricular  
pseudocysts เป็นต้น ส่วนความผิดปกตินอกศีรษะที่พบได้บ่อย ๆ เช่น hyperechogenic bowel ตับโต 
ม้ามโต calcification ในตับ น้ าในช่องท้อง บวมน้ า เป็นต้น 
 



      

85  

 

แก่นส ำคัญของอัลตรำซำวด์ทำงสูติศำสตร์ 

ภาพคลื่นเสียงที่เตือนใจให้ค้นหาความพิการอย่างละเอียด 
      1. น้ าคร่ ามาก น้ าคร่ าน้อย ทารกโตช้า พบได้ถึงร้อยละ 43 ของทารกพิการโดยก าเนิด 
      2. น้ าคร่ าน้อยเป็นสิ่งเตือนส าคัญของทารกพิการ หรือภาวะคับขัน การพบน้ าคร่ าน้อยในไตรมาสที่
สอง มีภาวะพิการอยู่ร้อยละ 50 ซึ่งเกือบทั้งหมด (ร้อยละ 90) เลี้ยงไม่รอด 
      3. ครรภ์แฝดน้ าสัมพันธ์กับภาวะพิการร้อยละ 15-18 หนึ่งในสามมีปัญหาทางเดินอาหารตีบตัน และ
ความผิดปกติส าคัญอ่ืน ๆ เช่น ไม่มีกะโหลก meningo-encephalocele 
     4. ทารกบวมน้ า มีความสัมพันธ์กับภาวะพิการบ่อยมาก 
      5. ทารกโตช้าที่พบเร็ว (อายุครรภ์แน่นอน) มีความพิการโดยก าเนิดร้อยละ 10 
      6. ครรภ์แฝด เพ่ิมโอกาสพิการเป็นสามเท่า 
      7. ทารกชีพจรผิดปกติ อาจเกิดจากภาวะพิการโดยก าเนิดได้ถึงร้อยละ 20 
      8. รูปร่างของอวัยวะผิดปกติ หรือแอ่งน้ าคั่ง (echo-free area) หรือ increased echo 
      9. เส้นเลือดแดงสายสะดือเส้นเดียว 
     10. สัดส่วนผิดปกติ 
     11. รกหนา 
     12. ทารกสงบนิ่ง ไม่มีการเคลื่อนไหว 
      การตรวจอย่างมีระบบและเสริมทักษะอย่างต่อเนื่องเป็นสิ่งจ าเป็น เช่น หัวใจพิการโดยก าเนิดมีอัตรา
การตรวจเจอต่ าในการตรวจคัดกรอง แต่ถ้าตรวจละเอียด four-chamber view ก่อน 24 สัปดาห์จะสามารถ
พบได้ถึงร้อยละ 50 ของความผิดปกติส าคัญ 
 

ควำมปลอดภัย  
การศึกษาด้านความปลอดภัยของตรวจอัลตราซาวด์เพ่ือการวินิจฉัยทางสูติศาสตร์ยังไม่พบว่ามีผลเสีย

ต่อทั้งในต่อโครงสร้างและพัฒนาการของทารก (ท้ังการเรียนรู้ การมองเห็น และการได้ยิน ทั้งในระยะสั้นและ
ระยะยาว) แต่มีความเสี่ยงโดยทฤษฏีอยู่บ้าง (โดยเฉพาะ thermal effect) จึงแนะน าให้ตรวจเท่าที่จ าเป็น ให้
ทารกเผชิญกับอัลตราซาวด์น้อยที่สุดเท่าที่ยังสามารถคงประโยชน์จากการตรวจได้ดี (ALARA : as low as 
reasonably achievable) แนะน าให้ใช้ thermal index for soft tissue (Tis) ส าหรับการตรวจก่อน 10 
สัปดาห์ และใช้ thermal index for bone (TIb) ส าหรับการตรวจหลัง 10 สัปดาห์ พิจารณาใช้  spectral 
Doppler เฉพาะที่มีข้อบ่งชี้ที่ชัดเจน 
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พญ. กิตติยา ดีวงกิจ 
นพ. กิตติศักดิ์ เพ็ชรศิลา 
พญ. กุลภัสสร ์ จันทนนท์ 
พญ. กุลวดี กิติพูลวงษ์วนิช 
พญ. เกวลิน ขุมทอง 
พญ. จันทกานติ์ ไทยศรีวงศ์ 
พญ. จารุพร ธีรกุลวาณิช 
พญ. จิระดา พรมนิมิตร 
พญ. จุฬารัตน์ สุวรรณดี 
นพ. เจนวิทย์ พุทสีเสน 
พญ. ชญานิศ ชินานุวัติวงศ์ 
พญ. ชานิกา จิรัชญเมธาสกุล 
พญ. ชินาภา ณัฐวงค์ศิริ 
พญ. ชุตินันท์ จันทรขันตี 
พญ. ฐานิสา กิจจรัส 
พญ. ฐิติกร เหล่าโสภาพันธ ์
นพ. ณพล เมฆวัฒนากาญจน์ 
นพ. ณพัชร มุมบ้านเซ่า 

พญ. ณัฐติยา รัตนสิริสิน 
นพ. ณัฐนนท ์ งามนิล 
พญ. ณัฐพร ไมสัณ 
พญ. ณัทญา สวรรค์วัฒนกุล 
พญ. ณาวิฏฐา รัตนวิภาพงษ์ 
พญ. ณิชา เวทย์วิทยวัฒนา 
พญ. ณิชาดา วรเธียรกุล 
นพ. ถิรเดช ทีฆเสนีย์ 
นพ. ถิรวัฒน์  โชติกิตติกุล 
นพ. ทวีศักดิ์ ทองประดิษฐ์ 
พญ. ธนัชพร ใบงาม 
พญ. ธนิฏฐา สิงคิบุตร 
พญ. ธนิษฐา ศิริธัญญาลักษณ์ 
พญ. ธัญวิภา ทัศน์เจริญพร 
นพ. ธีธัช มังกรทอง 
นพ. ธีรพันธุ์ สีหนันทวงศ ์
พญ. นนทิกานต์ อโนทัยสถาพร 
พญ. นริศรา ศรีกุเรชา 
พญ. นันทิยา ตปนียากร 
พญ. นารถลดา มาไพศาลกิจ 
นพ. นิรทร ศรีสุโข 
พญ. นูรอีมาน หามะ 

พญ. บุณฑรีก์ ไชยประสิทธิ์ 
พญ. บุษราภรณ์  เมฆมุกดา 
พญ. เบญจรัตน์ สุวรรณ 
พญ. เบญญาภา  นามวงษ์ 
พญ. ปณมพร สิริพัฒนดิลก 



พญ. ปทิตตา วัชรปรีชาสกุล 
พญ. ปภานัน ยินดีอารมณ์ 
นพ. ปวริศ หุมอาจ 
พญ. ปองกานต์ บัวสวัสดิ ์
พญ. ปัณจ์สิริ เฉียงพิมาย 

พญ. ปาณิสรา แซ่กิม 
พญ. ปานวาด หาญอมร 
พญ. ปิยดา รัตนตรัง 
นพ. ผดุงศักดิ์ ชาญวรวุฒิ 
นพ. พงศ์พล ปราชญาพิทักษ์ 
พญ. พรรณารัตน์ ขุนทอง 
พญ. พัชรี หยู่เย็น 
พญ. พัทธมน วิศวไพศาล 
นพ. พันธบัตร วัฒนาพล 
พญ. พัสวี รังษีจ ารัส 
นพ. พิชญ์วิทย์ บุญน า 
พญ. พิมภัทร ชวาลตันพิพัทธ์ 
นพ. พีรภฤศ วัยนิพิฐพงษ์ 
พญ. พุทธพร  โตวิวัฒน์ 
นพ. เพียรพันธ์ กล้าหาญ 
พญ. ไพลิน ตันโชติเวช 
นพ. ภราวุธ ศุภกุลวณิชย์ 
พญ. ภัทรพร ธรรมาภิวันท์ 
พญ. ภัทราพร อุดมพรธนกิจ 
พญ. ภัทราวดี ศิริประภานนท์กุล 
นพ. ภาณุรัก เกตุพงษ์ 
พญ. ภูมรินทร์ ภูมิศิริไพบูลย์ 
นพ. ภูริวัฒน ์ เรืองพงศ์กาญจนา 
นพ. มรุต วณิชชานนท์ 

พญ. มันนาร์ ส าแดงสาร 
พญ. เมธา สกุลไพศาล 
นพ. แมน ทองอร่าม 
นพ. ยุทธภูม ิ พินิจมนตรี 
พญ. รชญา มูลศรี 
พญ. รัญชิดา สุวรรณสาร 
พญ. รุ่งฤดี วงษ์ศรี 
พญ. รุชจิรินทร์ วงศ์ค าลือ 
พญ. วรรณิดา วงศ์ศักดิ์มณี 
นพ. วรัท ดวงภิรมย์ 
พญ. วลัยพรรณ สุพัฒนารังษี 
นพ. วิชชา ปุณยกนก 
นพ. วิเทศ ลยานันท์ 
พญ. วิภาว ี หอชะเอม 
นพ. วิรุฬห์ ทองชุมนุม 
พญ. วีณา สุโขพล 
นพ. ศรุต นวเจริญชัย 
พญ. ศรุตยา โต๊ะถม 
พญ. ศิรประภา ขรวงศ์ 
นพ. ศิริโชค ธ ารงคุณากร 
พญ. ศิริพร ขาวบุญมี 
พญ. ศุภกาญจน์ เพชรป่าพะยอม 

พญ. ศุภกานต์ ปรีติกุล 
นพ. ศุภกิต เหมือนจันทร์ 
พญ. สมรรัตน์ บ่อเกิด 
พญ. สิรินันท์ ว่องวรานนท์ 
พญ. สุธาวัลย ์ วงศ์สาคร 
พญ. สุธีรา เอ้ืออ านวยชัย 
พญ. สุวิชญา จิตงามสุจริต 



พญ. โสภิดา ธรรมบ ารุง 
พญ. หทัยภัทร สองแก้ว 
พญ. หทัยภัทร สุขเจรียงพร 
พญ. เหมือนนภา ลิ้มโสภาธรรม 
พญ. อภิชญา บุรพัฒนานนท์ 
พญ. อภินันท์ ลักษณชินดา มอว์ซันน์ 
พญ. อภิษฎา ชุ่มค า 

พญ. อรณัฐ วนาสิทธชัยวัฒน์ 
พญ. อรธิชา สุพัฒนาภรณ์ 
พญ. อรสิริ สิริวิพัธน์ 
พญ. อสมา กิจศรีเจริญชัย 
พญ. อัจฉรา พลหาญ 
พญ. อาภามาศ นันทิพัฒนชัย 
นพ. เอกศักดิ์ เที่ยงภักดิ์ 

 
 
 
 
 

 






