
แนวทางการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวยไขสูงเฉียบพลันรวมกับดีซาน

แนวทาง (guidelines) นี้ใชสําหรับการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวยไขสูงเฉียบพลันรวมกับดีซาน  ซึ่งเปนแนวทางที่
เปนขอตกลงของคณะกรรมการซึ่งประกอบดวยอายุรแพทยสาขาโรคติดเชื้อ    อายุรแพทยสาขาโรคทางเดินอาหาร
อายุรแพทยสาขาโรคทางโลหิตวิทยา  และศัลยแพทยทั่วไป  คณะกรรมการพยายามสรางแนวทางโดยยึดตามหลัก-
ฐานจากเอกสารอางอิงตางๆ  โดยเฉพาะจากของประเทศไทย  และหากไมมีหลักฐานดังกลาวก็จะอิงจากของตาง-
ประเทศ  กรณีไมมีหลักฐานสนับสนุนเลยก็จะอาศัยความเห็นของคณะกรรมการ (expert opinion)  เนื่องจากแนวทาง
นี้ถือเปนฉบับแรกคงตองไดรับการทดลองใชในโรงพยาบาลหลายๆ ระดับ ตั้งแตโรงพยาบาลชุมชน  โรงพยาบาลทั่วไป
โรงพยาบาลศูนย และโรงเรียนแพทย ซึ่งอาจไมสามารถใชไดดีมากเหมือนกันหมดเนื่องจากขอจํากัดในดานวิธีการ
วินิจฉัย  เครื่องมือเครื่องใช  อุปกรณที่ทันสมัย  และบุคลากร  ประกอบกับขอมูลพื้นฐานโดยเฉพาะในดานระบาด
วิทยาของแตละทองถิ่นที่แตกตางกันไป    ฉะนั้นแนวทางนี้จึงเปรียบเสมือนเครื่องมือที่แพทยในเวชปฏิบัติใชเปนเครื่อง
มือพื้นฐานแลวปรับใชใหถูกกับความเปนไปไดตามสถานะการณของแตละโรงพยาบาล  นอกจากนี้เนื่องจากมีการ
พัฒนาเปลี่ยนแปลงในทางการแพทยอยูตลอดเวลา  ในอนาคตแนวทางนี้ก็อาจจําเปนตองถูกเปลี่ยนแปลงเพื่อใหสอด
คลองกับขอมูลใหมๆ ซึ่งเกิดขึ้นตอเนื่อง
คําจํากัดความ

ไข  หมายถึงการวัดอุณหภูมิทางปาก > 38.3°C อยางนอยหนึ่งครั้ง หรือ  > 38.0°C นานมากกวา 1 ชั่วโมง1

ไขเฉียบพลัน  หมายถึงระยะเวลาของไข  < 2 สัปดาห 2,3

ดีซาน  หมายถึงระดับบิลิรูบินในซีร่ัม > 1 มก./ดล. [total bilirubin > 1 mg/dL (17 µmol/L)]4

indirect bilirubinemia   หมายถึงระดับ direct bilirubin < 15% ของ total bilirubin ในซีร่ัม ในผูปวยดีซาน4

direct bilirubinemia  หมายถึงระดับ direct bilirubin > 15% ของ total bilirubin ในซีร่ัม  ในผูปวยดีซาน4

hepatocellular pattern  ไดแก  การตรวจการทํางานของตับ (liver function test, LFT)  แลวพบมีระดับเอ็น-
ซัยมของตับไดแก  alanine aminotransferase (ALT, SGPT)  และ/หรือ aspartate aminotransferase (AST, SGOT)
สูงกวาคาปรกติ   โดยที่ระดับที่สูงขึ้นกวาคาปรกติเปนอัตราสวนที่สูงกวาระดับ alkaline phosphatase (AP) ที่สูงกวา
คาปรกติ (ALT/AST elevated out of proportion to AP)4  [คาปรกติของ SGPT=0-35 U/L (0-0.58 µkat/L) เเละ
SGOT=0-35 U/L (0-0.58 µkat/L) เเละ AP=30-120 U/L (0.5-2.0 µkat/L)]

cholestatic pattern  ไดแก  การตรวจการทํางานของตับแลวพบมีการสูงขึ้นของระดับ AP เมื่อเทียบกับคา
ปรกติในอัตราสวนที่สูงกวาระดับ ALT/AST ที่สูงกวาคาปรกติ (AP elevated out of proportion to ALT/AST)4

แนวทางการซักประวัติ  (ดังในตารางที่ 1)4-8

การซักประวัติที่ครบถวนสมบูรณเปนขั้นตอนที่สําคัญที่สุดในการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวยไขเฉียบพลันรวมกับ
ดีซาน  โดยเฉพาะตองซักประวัติเพื่อแยกตับอักเสบจากไวรัส (viral hepatitis)   มาลาเรีย  และในกรณีผูปวยนั้นมีโรค
ประจําตัวที่ทําใหเกิดดีซานงาย  ไดแก  hemolysis  และโรคตับแข็ง  เมื่อมีไขเกิดขึ้นอาจทําใหมีดีซานเกิดขึ้นโดยโรค
ประจําตัวเอง  และอาจไมมีเกี่ยวของกับสาเหตุของไขเฉียบพลันนี้      สําหรับแนวทางการวินิจฉัยผูปวยตับอักเสบจาก
ไวรัส  มาลาเรีย  hemolysis  และโรคตับแข็ง   ดังแสดงในตารางที่ 2  (ตับอักเสบจากไวรัส)9   ตารางที่ 3 (มาลาเรีย)10

ตารางที่ 4  และ 5  (hemolysis)11-18  และตารางที่ 6  (โรคตับแข็ง)19   นอกจากนั้นควรซักประวัติอาการปวดทองวามี
รวมดวยหรือไม  โดยเฉพาะถามีอาการปวดทองคอนขางมากลักษณะเปนชนิด colicky  ซึ่งตองรีบวินิจฉัยเพื่อแยกโรค
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ถุงน้ําดีหรือทางเดินน้ําดีอักเสบแบบเฉียบพลัน (acute cholecytitis or cholangitis) ออกไปกอนนอกจากนั้นควรซัก-
ประวัติคัน  อุจจาระซีดลงซึ่งใหนึกถึงดีซานจากการอุดกั้นของทางเดินน้ําดี และซักประวัติการรับประทานยา  สุรา
หรือสารพิษบางชนิด  เนื่องจากอาจทําใหเกิดตับอักเสบแบบเฉียบพลันได (acute toxic hepatitis)  ประวัติการผาตัด
นิ่วในทางเดินน้ําดี  การรับเลือด  การสัมผัสกับผูปวยตับอักเสบ    ประวัติในครอบครัว  ประวัติเพศสัมพันธ   และโรค
ซึ่งอาจเกี่ยวของกับดีซาน โดยเฉพาะภาวะ sepsis และโรค leptospirosis
แนวทางการตรวจรางกาย  (ดังในตารางที่ 7)4-8

การตรวจรางกายนอกจากจะเปนการยืนยันวาผูปวยดีซานจริงแลว  เนื่องจากมีภาวะบางอยาง  ไดแก
carotenemia ซึ่งเกิดในคนที่รับประทานมะละกอ ฟกทอง หรือ carrot มากเกินขนาด  หรือรับประทานยาบางชนิด
เชน  quinacrine จะทําใหผิวหนังออกสีเหลืองได  แตอยางไรก็ตามที่ตาขาว (sclera) จะยังมีสีขาวปรกติอยู  ไมเหมือน
กรณีที่ผูปวยดีซานจะมีทั้งผิวหนังและตาขาวเปนสีเหลือง  ในทางคลินิกจะตรวจรางกายพบดีซานเมื่อมีระดับ total
bilirubin ในซีร่ัม > 3 มก./ดล.4  การตรวจรางกายควรตรวจดูความรุนแรงของดีซานเนื่องจากถาเปนดีซานจาก
hemolysis อยางเดียว  มักไมใหระดับ total bilirubin ในซีร่ัม > 5 มก./ดล.4  จึงตองไปหาสาเหตุอื่นนอกจาก
hemolysis  ถาความรุนแรงของดีซานปานกลางถึงมาก  ยังตองตรวจรางกายดูรอยเกา  หรือตรวจผานทวารหนัก (per
rectum, PR)  เพื่อดูลักษณะอุจจาระวามีสีซีด  ซึ่งบงถึงดีซานจากการอุดกั้นของทางเดินน้ําดี  ตรวจรางกายทางผนัง
หนาทองวามีตับโตหรือไม  และมีการกดเจ็บหรือไม  โดยเฉพาะ right upper quadrant (RUQ) ของหนาทอง  เนื่อง-
จากอาจทําใหนึกถึงการอักเสบติดเชื้อของถุงน้ําดี  ทางเดินน้ําดีหรือตับได  ซึ่งตองรับทําการตรวจวินิจฉัยทางหอง
ปฏิบัติการเพิ่มเติมอยางรีบดวน  ไดแก  การตรวจดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง (ultrasonography, USG)  นอกจากนั้นยัง
ตองตรวจวาคลําถุงน้ําดีไดหรือไม  ซึ่งถาคลําไดอาจตองนึกถึงดีซานจากการอุดกั้นจากมะเร็ง  ตรวจรางกายคลํามาม
ไดหรือไม  เนื่องจากอาจบงถึงภาวะตับแข็งและมีภาวะ portal hypertension  หรือมีภาวะ hemolysis เรื้อรัง  สุดทาย
ควรตรวจรางกายเพื่อมองหาอาการแสดงของตับแข็ง  เชน  stigmata ของโรคตับเรื้อรัง  ไดแก  spider nevi, palmar
erythema, gynecomastia และ  testicular atrophy ในผูชาย ฯลฯ  และอาการแสดงของภาวะ portal hypertension
เชน  ทองมาน (ascites)  หรือมามโต  อื่นๆ  ที่เหลือไดแก  การตรวจตอมน้ําเหลือง  การตรวจหา Kayser-Fleischer
ring ในลูกตากรณีสงสัยโรค Wilson's disease

โดยสรุปแนวทางการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวยไขเฉียบพลันรวมกับดีซานตองอาศัยซักประวัติและการตรวจราง-
กายที่ครบถวนสมบูรณ  เนื่องจากสามารถทําใหการวินิจฉัยแยกโรคแคบลงมาก  หรือบางครั้งอาจใหการวินิจฉัยไดเลย
ทันที  โดยเฉพาะโรคตับอักเสบจากไวรัส  มาลาเรีย  hemolysis  หรือโรคตับแข็ง  ซึ่งสําหรับ 2 ภาวะหลังนี้จําเปนตอง
สืบคนหาสาเหตุของไขตอไปซึ่งอาจจะเกี่ยวกับดีซานหรือไมก็ได  เนื่องจากผูปวยเหลานี้มีโอกาสเกิดดีซานไดงายอยู
แลว  กรณีที่ตรวจรางกายมี RUQ tenderness ก็ใหดําเนินการตรวจดวย USG ของตับและทางเดินน้ําดีตอไป  (ดังรูป
ที่ 1)
การตรวจทางหองปฏิบัติการ

นอกจากการตรวจการทํางานของตับ (LFT) ดังจะไดกลาวตอไป  ควรตรวจ complete blood count (CBC)
โดยเฉพาะการดูเสมียรเลือดโดยตรง (direct blood smear)  เนื่องจากอาจใหการวินิจฉัยมาลาเรียและชนิดของเชื้อ
Plasmodium spp. ไดทันที  ดูลักษณะของเม็ดเลือดแดงวามี microspherocytes เพิ่มขึ้นรวมกับ polychromasia,
nucleated red blood cells  และ reticulocytes  ซึ่งบงวามี hemolysis  (ดูรายละเอียดในตารางที่ 4 และ 5)

การตรวจการทํางานของตับ4,8  ไดแก  การตรวจดูระดับ total bilirubin, direct bilirubin, indirect bilirubin
การตรวจระดับเอ็นซัยมของตับ  ไดแก   alanine aminotransferase (ALT), aspartate aminotransferase (AST)
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และ alkaline phosphatase (AP)  และการตรวจคา prothrombin time (PT)  ซึ่งเปนการตรวจการทํางานของปจจัย
แข็งตัวของเลือดที่ II, VII, IX  และ X  ซึ่งตองการวิตามิน K เปนปจจัยรวม (cofactor)  เพราะฉะนั้นในภาวะการอุดกั้น
ของทางเดินน้ําดีจะทําใหคา PT ยาวขึ้นกวาคาปรกติ  และสามารถแกไขโดยการใหวิตามิน K ทางเสนเลือดดํา   จึง
เปนหลักฐานทางออมวาผูปวยมีภาวะอุดกั้นของทางเดินน้ําดี  สําหรับการตรวจระดับบิลิรูบินในซีร่ัมนั้นสามารถแบง
ความผิดปรกติเปน 2 ประเภทใหญๆ  ไดแก  indirect  และ direct bilirubinemia โดยขึ้นกับระดับ direct bilirubin ใน
ซีร่ัมวานอยกวา  หรือมากกวา 15% ของ total bilirubin ตามลําดับ4  เนื่องจากสามารถแยกสาเหตุของโรคออกไปได
เลยตามประเภทของ bilirubinemia  คือถาเปน indirect bilirubinemia จะมี 2 สาเหตุจากความผิดปรกติทาง
กรรมพันธุของการ conjugation ของบิลิรูบิน  ไดแก  Gilbert's syndrome ในผูใหญ  และ Crigler-Najjar syndrome
type I และ IIในเด็กแรกเกิดและเด็กโตตามลําดับ  ซึ่งกรณี type II จะมีระดับบิลิรูบินระหวาง 6-25 มก./ดล. ซึ่งแยก
จาก Gilbert's syndrome ซึ่งมักมีระดับนอยกวา 6 มก./ดล.  สวนสาเหตุที่ 2  ไดแก  hemolysis จากหลายๆ สาเหตุซึ่ง
อาจจากกรรมพันธุ  เชน  glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency (G6PD deficiency), hemoglobin H
syndrome, hereditary spherocytosis/elliptocytosis (HS/HE)  หรือ hemolysis จากการติดเชื้อ  เชน  มาลาเรียซึ่ง
สามารถแยกกันไดโดยการดูเสมียรเลือดเพื่อดูลักษณะเม็ดเลือดแดงและมาลาเรีย  (ดูตารางที่ 3)

สําหรับสาเหตุของ direct bilirubinemia ยังสามารถแบงตอเปน 3 สาเหตุใหญๆ  ไดแก  hepatocellular,
cholestatic pattern  และระดับเอ็นซัยมตับปรกติ  ในกรณีประเภทหลังนั้นมักเนื่องจากสาเหตุทางกรรมพันธุคือ
Rotor's syndrome  และ Dubin-Johnson syndrome  ซึ่งมีความผิดปรกติของการขับ conjugated bilirubin จาก
เซลลตับลงสูทอน้ําดี  กรณีที่เปน hepatocellular pattern นั้น  ยังจําแนกไดหลายๆ สาเหตุดังแสดงในตารางที่ 104  ซึ่ง
ที่สําคัญไดแก  ไวรัสตับอักเสบ A-E  และไวรัสอื่นๆ  อัลกอฮอล  ยาบางชนิดทั้งชนิดที่ขึ้นกับขนาดยา (เชน
acetaminophen)  และไมขึ้นกับขนาดยา (idiosyncratic  เชน  isoniazid)  และสารพิษตางๆ  เชน  vinyl chloride
เห็ดบางชนิด  สําหรับกรณีอื่นๆ อาจมาแบบเฉียบพลันหรือเปนๆ หายๆ ได  ไดแก  Wilson's disease  และ
autoimmune hepatitis

สําหรับ direct bilirubinemia ประเภท cholestatic pattern นั้น  ดังแสดงสาเหตุในตารางที่ 114  ในกรณีที่
การทํา USG ไมพบความผิดปรกติ  เชน  จากไวรัสตับอักเสบ B  และ C  ซึ่งเกี่ยวของกับ fibrosing cholestatic
hepatitis ซึ่งพบไดไมบอย  และไวรัสตับอักเสบ A, Esptein-Barr virus  และ cytomegalovirus กับการเกิด
cholestatic hepatitis  ซึ่งพบไดนอย  นอกจากนั้นยังอาจมีสาเหตุจากอัลกอฮอล  ยาบางชนิด  (เชน  anabolic
steroid, estrogen, chlorpromazine, erythromycin estolate ฯลฯ)  ยังสามารถพบไดในบางภาวะที่พบไมบอย  ได
แก  primary biliary cirrhosis, primary sclerosing cholangitis, vanishing bile duct syndrome, benign
recurrent cholestasis, benign postoperative cholestasis, venoocclusive disease  และ graft-versus-host
disease  สําหรับกรณี USG สามารถวินิจฉัยความผิดปรกติก็ไดแก  ถุงน้ําดีอักเสบรวมกับนิ่ว  (ทางเดินน้ําดี)  มีกอน
ในตับ (SOL)  หรือมีการอุดกั้นของทางเดินน้ําดีจากนิ่วหรือสาเหตุอื่นๆ ซึ่งมักจากมะเร็ง

สําหรับการตรวจทางคลื่นเสียงความถี่สูง (ultrasonography, USG) นั้นถือเปนการตรวจทางหองปฏิบัติการ
ที่ใหประโยชนมากในการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวยไขเฉียบพลันรวมกับดีซาน  โดยเฉพาะถาตรวจรางกายพบ RUQ
tenderness รวมดวย  ถือเปนการตรวจที่สามารถทําไดอยางรวดเร็ว  คาใชจายไมมาก  และ non-invasive   เมื่อเทียบ
กับการตรวจคอมพิวเตอร (computed tomography, CT)  ซึ่งมีอันตรายจากการสัมผัสรังสีเอ็กซเรย  คาใชจายมาก
และทําไดชากวา  ในแงความแมนยําในการวินิจฉัย (diagnostic accuracy) นั้นคือขึ้นอยูกับวาอาการและอาการ
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แสดงทางคลินิกสงสัยโรคอะไร  ถาสงสัยการอุดกั้นของทางเดินน้ําดีนอกตับ (extrahepatic obstruction)  การตรวจ
ดวย USG จะพบการโปงขยายของทางเดินน้ําดีในตับ (dilated intrahepatic bile ducts) ซึ่งจะมีความจําเพาะสูงตอ
ภาวะการอุดกั้นของทางเดินน้ําดีนอกตับ  อยางไรก็ตามความไวอยูในระหวางรอยละ 55-91 เทานั้น  (ดูตารางที่ 8
และ 98,20-25,35,36) เนื่องจากอาจไมพบการโปงขยายของทางเดินน้ําดีในตับในการอุดกั้นระยะแรก  การอุดกั้นนั้นเปน
ชนิดเปนๆ หายๆ  การอุดกั้นไมสมบูรณ (incomplete)  ในภาวะ sclerosing cholangitis  หรือที่มีภาวะตับแข็งรวม
ดวย  นอก-จากนั้นในผูปวยหลังผาตัดถุงน้ําดีใหมๆ อาจพบภาวะการโปงขยายของทางเดินน้ําดีโดยปราศจากการอุด
กั้นก็ได      ถาสงสัยถุงน้ําดีอักเสบเฉียบพลันรวมกับนิ่วในถุงน้ําดีพบวาการตรวจโดย USG ถือเปนการตรวจทางหอง
ปฏิบัติการที่ใหความไวและความจําเพาะสูงมาก  อยางไรก็ตามการวินิจฉัยนิ่วในทอน้ําดี (common bile duct stone)
มักวินิจฉัยไดยากโดย USG  ในบางการศึกษาพบสามารถใหการวินิจฉัยเพียงหนึ่งในสามของผูปวยเทานั้น  เนื่องจาก
ขอจํากัดของกาซในลําไสมาบดบังนิ่วโดยเฉพาะบริเวณทอน้ําดีสวนปลาย  ผูปวยที่มีผนังหนาทองหนาจากไขมัน  และ
ประสบ-การณของแพทยดานรังสีวินิจฉัยในการทํา USG  โดยทั่วไปความไวและความจําเพาะของการวินิจฉัยภาวะดี
ซานอยูระหวางรอยละ 55-91  และรอยละ 82-95 ตามลําดับ  (ดูตารางที่ 8  และ 98,20-25,35,36)

สําหรับการตรวจ CT ของตับและทางเดินน้ําดีนั้นมีขอดีคือไมมีขอจํากัดของกาซในลําไสและความหนาของ
ผนังหนาทอง  แตมีขอจํากัดดานความปลอดภัยจากรังสีเอ็กซเรย  คาใชจายมากกวา USG  ไมมีชนิด portable
เหมือนใน USG  และถาผูปวยที่ผอมมากๆ จะมีการแยกกันของระนาบของเนื้อเยื่อ (tissue planes) ไมชัดเจนจึงเปน
การยากกวาที่จะใหการวินิจฉัยเมื่อเทียบกับผูปวยที่ไมผอม  CT เปนการตรวจทางหองปฏิบัติการที่ดีมากในการ
วินิจฉัยกอน (space occupying lesion, SOL) ที่อยูในตับซ่ึงการตรวจดวย USG อาจพลาดไดโดยเฉพาะกอนนั้นยัง
เปนกอนทึบ (solid lesion) อยู     ความแมนยําในการแยกการอุดกั้นของทางเดินน้ําดีในตับจากนอกตับอยูระหวาง
รอยละ 78-90 (ดูตารางที่ 8 และ 920-24)  การใช USG หรือ CT โดยปราศจากขอมูลทางคลินิก  (การซักประวัติและการ
ตรวจรางกาย)   จะมีความไวที่ต่ํากวาใชรวมกับขอมูลทางคลินิก  เพราะฉะนั้นถาใชขอมูลทางคลินิกรวมกับ USG
และ/หรือ CT จะทําใหความไวและความจําเพาะเพิ่มขึ้นอยางมาก

endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) ถือเปนการตรวจทางหองปฏิบัติการที่เปน
ชนิด invasive  ในกรณีที่อาการและอาการแสดงทางคลินิกแพทยมีความสงสัยการอุดกั้นของทางเดินน้ําดีนอกตับมาก
แตตรวจไมพบความผิดปรกติจาก USG  และ/หรือ CT ควรตรวจตอดวย ERCP   ในทางตรงขามถาอาการและอาการ
แสดงทางคลินิกไมสงสัยการอุดกั้นของทางเดินน้ําดีนอกตับ  และตรวจไมพบความผิดปรกติจาก USG  และ/หรือ CT
ก็ไมจําเปนตองตรวจตอดวย ERCP   นอกจากนั้น ERCP ยังมีบทบาทในแงการรักษาโดยเฉพาะการเอานิ่วออกจากทอ
น้ําดีบริเวณปลายตอ bifurcation ของตับ (hepatic ducts)  หรือการใส stent ในกรณีมีการอุดกั้นของทางเดินน้ําดี
และยังสามารถเห็นรูปถายรังสีของทอน้ําดีและทอตับออนไดโดยตรง  ขอเสียคืออาจมีภาวะแทรกซอนไดแก  ตับออน
อักเสบหรือทอน้ําดีอักเสบหลังทํา  โดยมีอัตรานอยกวารอยละ 1  ในกรณีที่มีการเตรียมตัวผูปวยอยางดี      โดยทั่วไป
ความไวและความจําเพาะของ ERCP อยูระหวางรอยละ 89-98  และรอยละ 89-100 ตามลําดับ  (ดูตารางที่ 8 และ
926-28,41,42)

percutaneous transhepatic cholangiography (PTC) มักสงวนไวใชกรณีทํา ERCP ไปแลวยังไมสามารถ
เห็นความผิดปรกติของทางเดินน้ําดี  หรือสงสัยรอยโรคอยูตนตอ common hepatic duct  แตมีขอเสียคือมีภาวะแทรก
ซอนไดมากโดยเปนที่เปนภาวะรุนแรงมากพบรอยละ 4-10  ภาวะรุนแรงนอยพบรอยละ 30  โดยเฉพาะกรณีที่ทอน้ําดี
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ในตับโปงขยายไมมาก  โดยทั่วไปความไวของ PTC อยูระหวางรอยละ 98-100  และความจําเพาะรอยละ 98-100
ตามลําดับ  (ดูตารางที่ 8  และ 929-31,39,40)

แนวทางการวินิจฉัยผูปวยที่มี RUQ tenderness
ตองไดรับการตรวจ USG ของตับและทางเดินน้ําดีทันทีเพื่อวินิจฉัยแยกโรคถุงน้ําดีอักเสบเฉียบพลันออกไป

(ผนังถุงน้ําดีหนามากกวา 3 มม.)  รวมกับนิ่วในถุงน้ําดี  ก็ใหการรักษาตอไป  ถาพบกอนในตับ (space occupying
lesion, SOL)  ก็แบงเปนฝในตับก็ใหการรักษา  (ดูแนวทางการรักษาฝในตับ)  หรือถาเปนกอนทึบ (solid) ก็ควรทําการ
วินิจฉัยทางหองปฏิบัติการตอไป  เชน  การเจาะดวยเข็ม (fine needle aspiration) เพื่อสงพยาธิวิทยา  หรือถาพบการ
อุดกั้นของทางเดินน้ําดีก็ใหการวินิจฉัยทอน้ําดีอักเสบ (cholangitis)  ซึ่งก็ตองตรวจหาสาเหตุตอไปจากการทํา CT
และ/หรือ ERCP ขึ้นกับขอบงชี้  ความพรอมของบุคลากรและเครื่องมือ  ในกรณีที่ไมพบความผิดปรกติจากการทํา
USG ควรพิจารณาดูผลเลือดในแงการทํางานของตับตอไป
แนวทางการวินิจฉัยผูปวยที่ไมมี RUQ tenderness

ควรพิจารณาดูผลเลือดในแงการทํางานของตับ (liver function test, LFT)  โดยถาพบเปนชนิด indirect
bilirubinemia ใหตรวจดูเสมียรเลือดวามีมาลาเรียหรือไม  ถาไมมีและประวัติไมสงสัย  ใหดูลักษณะวามี hemolysis
หรือไม  และถามีมักจะมีหลักฐานโดยออมจากลักษณะเม็ดเลือดแดงบอกวาเปน HbH, G6PD deficiency  หรือ
HS/HE ได (ดูภาคผนวกประกอบ) กรณีไมพบลักษณะ hemolysis จากเสมียรเลือดควรสงสัย Gilbert's syndrome
หรือ  Crigler-Najjar syndrome  ซึ่งทั้ง 3 กรณีคือ hemolysis ที่ไมใชจากมาลาเรีย  และ 2 syndromes ดังกลาว  จะ
ตองไปหาสาเหตุไขเฉียบพลันตอไปเสมือนหนึ่งผูปวยที่ไมมีดีซาน  ตามแนวทางการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวยไขเฉียบ-
พลันเพียงอาการเดียว

กรณี direct bilirubinemia ใหดูระดับเอ็นซัยมของตับวาเปนประเภทไหนถาเปน hepatocellular pattern
ดังแสดงสาเหตุในตารางที่ 3  คงตองมาดูประวัติและการตรวจรางกายวาเขาไดกับสาเหตุใด  มี prodrome นํามากอน
แลวคอยเกิดดีซานเหมือนที่พบในตับอักเสบจากไวรัสตับอักเสบ  ประวัติดื่มสุรา ประวัติรับประทานยาหรือสารพิษบาง
ชนิด  ฯลฯ  กรณีเปน cholestatic pattern ตองไดรับการทํา USG ทันที  (ถายังไมไดทํามากอน)  ถาพบลักษณะของถุง
น้ําดีอักเสบแบบเฉียบพลันรวมกับนิ่วทอน้ําดี  ฝในตับ  กอนในตับ  ทอน้ําดีอักเสบจากนิ่วหรือมะเร็ง  หรือไมทราบ
สาเหตุ   ก็ใหการรักษาตามสาเหตุหรือทําการวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการตอไป  เชน  การทํา CT, ERCP  หรือ fine
needle aspiration  กรณีผล USG ไมพบความผิดปรกติ  ถาอาการและอาการแสดงทางคลินิกยังสงสัยการอุดกั้นทาง
เดินน้ําดีนอกตับ (extrahepatic biliary obstruction)  ก็อาจทํา CT  และ/หรือ ERCP  ตามขอบงชี้และความพรอม
หรือ CT ในกรณีสงสัยกอนในตับ  ถายังปรกติก็ดูสาเหตุในตารางที่ 4  ซึ่งสวนใหญในกรณีผูปวยไขเฉียบ-พลัน  ควร
ตองวินิจฉัยแยกโรค Leptospirosis ออกไปใหไดกอน  โดยซักประวัติการปวดกลามเนื้อโดยเฉพาะนอง  การตรวจราง
กายมีตาแดง  ตอมน้ําเหลืองโต  มีการทํางานของไตเสียไปเกิดไตวายเฉียบพลัน  และมีประวัติเดินทางในเขตระบาด
(ใหดูแนวทางการวินิจฉัย leptospirosis ประกอบ)43   นอกจากนั้นก็เปนประวัติเรื่องยาชนิดตางๆ    สาเหตุที่เหลือมัก
พบไมบอยและผูปวยไมไดมาแบบไขเฉียบพลัน  จึงมักวินิจฉัยแยกโรคออกไปงาย

กรณีสุดทายคือ bacterial sepsis  สามารถใหความผิดปรกติของการทํางานของตับ (LFT)  ไดหลายรูปแบบ
ทั้งแบบปรกติ hepatocellular  หรือ cholestatic pattern44-46  แตอยางไรก็ตามจากอาการและอาการแสดงทางคลินิก
มักวินิจฉัยไดงายเนื่องจากผูปวยมักมีการเปลี่ยนแปลงของสัญญาณชีพ  การไหลเวียนของเลือด  ระดับความรูสึกตัว
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และการทํางานของอวัยวะตางๆ  เชน  ไต  ตับ  ปอด  ฯลฯ  สําหรับกรณี sepsis ถาจากแนวทางการวินิจฉัยนี้ไมพบ
ตําแหนงติดเชื้ออยูในตับและทางเดินน้ําดีใหหาสาเหตุของการติดเชื้อนอกตับและทางเดินน้ําดีดวย

สําหรับ direct bilirubinemia ที่ระดับเอ็นซัยมตับปรกติหมด  ใหนึกถึง Rotor's syndrome  หรือ  Dubin-
Johnson syndrome ซึ่งตองไปหาสาเหตุไขเฉียบพลันตอไปตามแนวทางการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวยไขเฉียบพลันเพียง
อาการเดียว
บทสรุป

แนวทางการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวยไขเฉียบพลันรวมกับดีซาน  ที่ดีที่สุดคือการซักประวัติและการตรวจราง
กายที่ถูกตองและครบถวน   เนื่องจากหลักการสงตรวจทางหองปฏิบัติการก็ยึดตามการวินิจฉัยแยกโรคจากขอมูลที่ได
จากการซักประวัติและตรวจรางกายมากอน  เชน  ประวัติและตรวจรางกายเขากันไดกับมาลาเรีย  ก็ตรวจเฉพาะเส
มียรเลือดเพื่อดูมาลาเรียเทานั้น  ประวัติและตรวจรางกายสงสัย bacterial sepsis จากกรวยไตอักเสบแบบเฉียบพลัน
(acute pyelonephritis)  และผูปวยเหลืองดวยก็ไมจําเปนตองดําเนินตามแนวทางการวินิจฉัยดังรูปที่ 1 ก็ได  เปนตน
นอกจากนั้นแนวทางการวินิจฉัยนี้อาจไมสามารถใชกับบางทองถิ่นซึ่งไมมี USG, CT หรือ ERCP  ไดจึงตองดัดแปลง
ไปใชใหถูกกับสถานที่  สภาวะการณ   เนื่องจากขอจํากัดทั้งบุคลากร  เครื่องมือ  ขอมูลทางระบาดวิทยา   หวังวาผูใช
แนวทางการวินิจฉัยนี้ควรใชเปนแตแนวทางคราวๆ และปรับใหสามารถใชกับโรงพยาบาลที่ทํางานอยูไมควรยึดติดกับ
แนวทางนี้จนเครงครัดเกินไป
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Acute fever with jaundice

Typical features of viral hepatitis*
Typical features and blood smear shows malaria**
Hemolysis***
Cirrhosis****

RUQ tenderness

Yes No

USG1A LFT

Cholecystitis
      with gall stone

SOL Obstruction Normal

Cholangitis••••

Cystic               Solid

Abscess Tissue diagnosis•••

Indirect bilirubinemia Direct bilirubinemia+

Gilbert's syndrome   Hemolysis
Crigler-Najjar  syndrome

Acute FUO Malaria G6PD-deficiency
Hb H
HS/HE

Acute FUO

Normal AP and
      liver enzymes

Cholestatic  patternHepatocellular pattern++

USG (if not undertaken)1A

Cholecystitis with
    common bile
    duct stone

SOL  Obstruction              Normal+++

Cystic            Solid

Rotor's syndromeDubin-Johnson     syndrome

Acute FUOCalculus             Malignancy

Cholangitis•••• CT/ERCP•••••

CBC:  complete blood count, RQU:  right upper quadrant abdominal USG:  ultrasonography, SOL:  space occupying
    lesion, LFT:  liver function test, G6PD:  glucose-6-phosphate dehydrogenase, FUO:  fever of unknown origin,HS/HE:
    hereditary spherocytosis/hereditary elliptocytosis, AP: alkaline phosphatase, CT:  computed tomography,
    ERCP:  endoscopic retrograde cholangiopancretography, FUO: fever of unknown of etiology
•        ดูตารางที่ 1 *     ดูตารางที่ 2
••      ดูตารางที่ 7   **    ดูตารางที่ 3
•••    ไดแก  การทํา fine needle aspiration ***   ดูตารางที่ 4  และ 5
••••   ดูรายละเอียดในเนื้อหา ****  ดูตารางที่  6
+        อาจมี hemolysis รวมดวยก็ได
++       ดูตารางที่ 10
+++      ดูตารางที่ 11  และกรณีที่ยังสงสัย SOL ในตับอยูอาจทํา CT กอน

History taking•, physical examination••, CBC, blood smear, LFT

Abscess Tissue diagnosis•••

รูปที่ 1.  แสดงแนวทางการวินิจฉัยผูปวยที่มาดวย acute fever with jaundice

1A
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        ตารางที่ 1.  แนวทางการซักประวัติผูปวยที่มาดวย acute fever with jaundice4-8

Duration of jaundice
Itching
Colour of urine and stool
Previous attacks of jaundice
Pain
Chills, fever, systemic symptoms
Anorexia, weight loss
Exposure to drugs (prescribed and illegal), toxin including mushroom
Biliary surgery
Contact with other jaundiced patients
History of intravenous injections or blood transfusions
Travelling history
Sexual habit
Occupation

ตารางที่ 2.  แนวทางการวินิจฉัยตับอักเสบเฉียบพลันจากไวรัส9

ประวัติ
ระยะฟกตัว: แตกตางกันในแตละไวรัส ไดแก hepatitis A: 15-45 วัน (เฉล่ีย 4 สัปดาห)    hepatitis B

และ D: 30-180 วัน (เฉล่ีย 4-12 สัปดาห)   hepatitis C: 15-160 วัน (เฉล่ีย 7 สัปดาห)  และ
hepatitis E: 14-60 วัน (เฉล่ีย 5-6 สัปดาห)

ระยะอาการนํา: (prodromal period)   มีไข   ปวดเมื่อยตามขอและ/หรือกลามเนื้อ    ผ่ืน  คล่ืนไส   อาเจียน
ปวดศีรษะ  คอหอยอักเสบ  ไอ   กอนอาการดีซานประมาณ 1 สัปดาห

ระยะอาการทางคลินิก: มีอาการดีซาน  โดยอาการในระยะอาการนําโดยเฉพาะไขดีขึ้นจนหายไปหมด  ผู
ปวยบางสวนอาจมีอาการแนนล้ินปและ right upper quadrant จากตับที่โตขึ้น

ระยะหาย:  อาการดีซานคอยๆ หายจนดีขึ้น  โดยทั่วไปอยูระหวาง 2-12 สัปดาห  และมักนานใน hepatitis B
และ C

การตรวจรางกาย
ในระยะดีซานมักตรวจพบดีซานตั้งแตความรุนแรงนอยถึงปานกลาง
ตับโตและกดเจ็บ
ในบางรายอาจตรวจพบมามโตและตอมน้ําเหลืองที่คอโตประมาณรอยละ 10-20 ของผูปวย9

การตรวจทางหองปฏิบัติการ
TB  5-20 มก/ดล (85-340 ไมโครโมล/ล)  สวนใหญ indirect bilirubin จะมีระดับพอๆ กับ direct bilirubin
SGPT/SGPT สูงและมักเกิดในระยะอาการนําและกอนระยะดีซาน โดยระดับอยูระหวาง 400-4,000 IU  และ

สูงที่สุดในระยะอาการทางคลินิกที่มีดีซาน  และคอยๆ ลดกลับมาสูระดับปรกติในระยะหาย
Alkaline phosphatase มักปรกติหรือสูงเล็กนอย
Prothrombin time  และระดับอัลบูมินในเลือดมักปรกติในกรณีไมมีภาวะแทรกซอนรุนแรง

การตรวจทางน้ําเหลืองวิทยา
Hepatitis A: anti-HAV IgM มีผลบวก
Hepatitis B: anti-HBc IgM มีผลบวก    มักตรวจพบ HBs Ag มีผลบวก
Hepatitis C: anti-HCV มีผลบวก
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ตารางที่ 3.  แนวทางการวินิจฉัยมาลาเรีย10

มีไขเฉียบพลันมักรวมกับหนาวสั่น
อาการของมาลาเรียที่รุนแรง  เชน  ซึมลง  ไมรูสึกตัว  ชัก  หอบเหนื่อย  ปสสาวะดํา  ฯลฯ
อาการรวมอื่นๆ ที่ไมจําเพาะ  เชน  ปวดศีรษะ  ปวดเมื่อยกลามเนื้อ  คล่ืนไส  อาเจียน
มีประวัติเดินทางเขาไปแหลงมาลาเรีย หรือรับเลือดหรือผลิตภัณฑจากเลือด โดยทั่วไปมัก

อยูในชวง 2-4 สัปดาหกอนอาการไข
ตรวจรางกาย

ไข
ซีดจากภาวะ hemolysis
ดีซาน
อาจพบอาการแสดงภาวะ shock, pulmonary edema, altered mental status  ฯลฯ

                ในรายที่ภาวะแทรกซอนรุนแรงจากการติดเชื้อ Plasmodium falciparum
การตรวจทางหองปฏิบัติการ

Thin film  หรือ  thick film พบ malaria ชนิด asexual form ของ P. falciparum,
          P. vivax, P. malariae  หรือ  P. ovale

ตารางที่ 4. แนวทางการวินิจฉัย hemolysis11-15

อาจมีประวัติซีดเรื้อรังมากอน  หรือซีดเฉพาะเวลามีไขหรือไดยาบางชนิด
อาจมีประวัติปสสาวะดํา
ภาวะซีดโดยมีขอใดขอหนึ่งดังนี้14

< 11 ก./ดล.  สําหรับเด็กอายุ < 6 ป  และหญิงมีครรภ
< 12 ก./ดล.  สําหรับเด็กอายุ 6-14 ป  หรือเพศหญิง  หรือ
< 13 ก./ดล.  สําหรับเพศชายที่อายุ > 14 ป

การตรวจเสมียรเลือดพบเม็ดเลือดแดงตัวออน (polychromasia  และ nucleated red blood cells) เพิ่มขึ้น
Total bilirubinemia สูงขึ้น

มัก < 5 มก./ดล.
กรณี > 5 มก./ดล.  มักรวมกับสาเหตุอื่นนอกจาก hemolysis  เชน  นิ่วในถุงน้ําดี  ตับอักเสบจากไวรัส11-13

Indirect bilirubinemia15
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ตารางที่ 5.  ภาวะ hemolysis ที่พบรวมกับไขที่พบบอยในประเทศไทย16-18

ภาวะพรอง G6PD
พบมากในเพศชาย
จะไมซีดในภาวะปรกตินอกจากมีไขหรือไดยาบางชนิด
ไมมีมามโต
อาจมีประวัติปสสาวะดํารวมดวย
การตรวจเสมียรเลือดพบเม็ดเลือดแดงที่แหวง (bite cell)  หรือมีฮีโมโกลบินรั่วออกมา

(hemoglobin-leakage cells)16

การวินิจฉัยที่แนนอนโดยการหาระดับ G6PD ในเม็ดเลือดแดง
โรค Hemoglobin H17

มักมีประวัติซีดเรื้อรังมากอน
มักมีประวัติซีดในครอบครัว
ตรวจพบมามโต
การตรวจเสมียรเลือดจะพบ hypochromic microcytic red blood cells  มี anisopoikilocytosis มาก

และอาจตรวจพบ basophilic stippling
การวินิจฉัยโดยการยอมดู inclusion body  และที่แนนอนโดยการทํา Hemoglobin electrophoresis

Hereditary spherocytosis (HS)/herediatary elliptocytosis (HE)
มักมีประวัติซีดเรื้อรังมากอน
มักมีประวัติซีดในครอบครัว
ตรวจพบมามโต
การตรวจเสมียรเลือดจะพบ microspherocytes ขนาดเทาๆ กัน  สําหรับ HS  และพบ elliptocytes

สําหรับ HE
การตรวจวินิจฉัยที่แนนอนคือการทดสอบ osmotic fragility  สําหรับ HS

Autoimmune hemolytic anemia (AIHA)
มีประวัติซีดเฉียบพลัน
มีไขจากโรคเองไดรอยละ 37 ของผูปวย18

สาเหตุอาจเนื่องจากการติดเชื้อ  เนื้องอก  หรือโรคออโตอิมมูน
การตรวจเสมียรเลือดอาจพบเม็ดเลือดแดงเกาะกลุมกัน (autoagglutination) และ microspherocytes
การตรวจวินิจฉัยที่แนนอนคือ direct Coombs' test
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ตารางที่ 6.  แนวทางการวินิจฉัยโรคตับแข็ง19

• อาการและอาการแสดง
โรคตับเรื้อรัง (chronic liver disease)  เชน  spider angioma, gynecomastia, palmar erythema, testicular

atrophy, Dupuytren's contractures  ฯลฯ
Portal hypertension  ไดแก  ascites, splenomegaly, rectal hemorrhoids, caput medusae  ฯลฯ
ตับอาจโตหรือไมก็ได  ขึ้นกับระยะเวลาของการเปนโรคตับแข็ง  ถาระยะสุดทายขนาดตับมักเล็กลง
ดีซาน  มักพบในระยะสุดทายของตับแข็ง (decompensation)  หรือในระยะที่มีความเจ็บปวยอื่นๆ แบบเฉียบ-

พลัน (acute medical illness) มาแทรกซอน
อาการแสดงของสาเหตุของตับแข็งบางชนิด  ไดแก  Kayser-Fleisher rings ใน Wilson disease

• ประวัติของการมีปจจัยเส่ียงหรือสาเหตุของตับแข็ง  เชน  อัลกอฮอลโดยเกี่ยวของกับขนาด (dose-related)
ไดแก   ไดอัลกอฮอลในขนาด 40 กรัม  และ 20 กรัมตอวัน มากกวา 10 ป ในผูชายและผูหญิงตามลําดับ ฯลฯ

• การตรวจทางหองปฏิบัติการ
การตรวจการทํางานของตับ    อาจพบมี direct bilirubinemia ในระดับไมสูงมากนัก    SGOT/SGPT มักไมสูง

หรือสูงเล็กนอย  โดยขึ้นกับสาเหตุของตับแข็ง   เชน    ถาดื่มอัลกอฮอลอยูหรือเนื่องจาก  chronic  viral
  hepatitis อาจมีระดับสูงถึงระดับปานกลางได     อาจตรวจพบคา prothrombin time ยาวขึ้น และระดับ
  อัลบูมินในเลือดต่ําในกรณีตับแข็งที่มีภาวะ decompensation

การตรวจ CBC อาจพบมีเกร็ดเลือดและ/หรือเม็ดเลือดขาวต่ํา  ในกรณีที่ผูปวยมีภาวะ hypersplenism
การตรวจเพื่อหาสาเหตุของตับแข็ง  ไดแก  ไวรัสตับอักเสบบีหรือซี  ceruloplasmin, ANA  หรือ antimitochon-

drial antibody
การตรวจทางรังสีวิทยา อัลตราซาวนดตับอาจพบมีขนาดโตขึ้นในระยะแรกหรือเล็กลงในระยะสุดทาย   อาจมี         

caudate lobe หรือ left lobe enlargement    มักมี nodular surface    อาจพบมามโต    ถาสามารถทํา   
 doppler flow ของ portal vein จะพบการไหลของเสนเลือดดําเปนชนิด hepatofugal flow   อาจพบ
ascites ถาเปนตับแข็งที่มีภาวะ decompensation

การสองกลองผานทางเดินอาหารสวนตน     อาจพบภาวะ esophageal และ/หรือ gastric varices  หรือภาวะ
portal hypertensive gastropathy ในตับแข็งที่มีภาวะ decompensation
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ตารางที่ 7.  แนวทางการตรวจรางกายผูปวยที่มาดวย acute fever with jaundice4-8

Vital signs
Depth of jaundice
Scratch marks
Signs of chronic liver disease:

Palmar erythema
Clubbing
White nails
Dupuytren's contracture
Gynaecomastia

Liver:
Size
Shape
Surface and consistency

Enlargement of gall bladder
Splenomegaly
Abdominal mass
Colour of urine and stools
Per rectum (PR)
Lymph node
Kayser-Fleischer ring
Ascites

ตารางที่ 8.  เปรียบเทียบความไว  ความจําเพาะ  อัตราปวยและตายในการตรวจทางหองปฏิบัติการตางๆ
      ในการวินิจฉัยภาวะดีซาน8

การตรวจทางหอง
ปฏิบัติการ

ความไว
(%)

ความจําเพาะ
(%)

อัตราปวย
(%)

อัตราตาย
(%)

Abdominal
       Ultrasonogram20-25

55-91 82-95 - -

Abdominal CT20-24 63-96 93-100 - -
ERCP26-28 89-98 89-100 3 0.2
PTC29-31 98-100 98-100 3 0.2
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ตารางที่ 9.    แสดงความแมนยํา  คา predictive value   ภาวะแทรกซอน  และอัตราการทําไมสําเร็จใน
การวินิจฉัยภาวะดีซานที่เกิดจากการอุดกั้นของทางเดินน้ําดีนอกตับ     จากการศึกษาใน
ประเทศไทย32

ความแมนยํา Predictive value
สําหรับ

การอุดกั้นทางเดินน้ําดี
นอกตับ

Predictive value
สําหรับ

ตําแหนงอุดกั้น

ภาวะแทรกซอน อัตราการทําไม
สําเร็จ

การตรวจทางหอง
ปฏิบัติการ

จํานวน % จํานวน % จํานวน % จํานวน % จํานวน %
Liver function tests33 198

250
79.0  45

132
34.0 0

132
0 0 0 0 0

Liver function tests34 112
250

44.8 35
132

26.5 10
132

7.6 0 0 0 0

Ultrasound35 72
74

93.5 40
42

95.2 27
42

64.3 0 0 0 0

Ultrasound36 93
100

93.0 78
85

91.8 53
85

62.3 0 0 0 0

Hepatobiliary scan37 25
47

53.2 11
25

44.0 0
25

0 0 0 0 0

Peritoneoscopy38 42
44

95.4 30
32

93.7 18
32

56.2 0 0 0 0

PTC39 28
36

77.8 28
35

80.0 28
35

80.0 0 0 7
35

20.0

PTC40 255
255

100 156
156

100 150
156

96.0 16
276

5.8 21
276

7.6

ERCP41 114
114

100 94
94

100 62
94

65.9 39
130

30.0 37
130

28.6

ERCP42 31
31

100 23
23

100 20
23

86.9 1
67

1.5 16
67

23.9

   ตารางที่ 10.  แสดงสาเหตุของ jaundice ที่มี LFT เปนแบบ hepatocellular4

Infection
     Virus

Hepatitis A, B, C, D, and E
Epstein-Barr virus
Cytomegalovirus
Herpes simplex

     Bacterial sepsis
Alcohol
Drug toxicity

Predictable, dose-dependent, e.g., acetaminophen
Unpredictable, idiosyncratic, e.g., isoniazid

Environmental toxins
Vinyl chloride
Jamaica bush tea-pyrrolizidine alkaloids
Wild mushrooms-Amanita phalloides or verna

Wilson's disease
Autoimmune hepatitis
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ตารางที่ 11.  แสดงสาเหตุของ jaundice ที่มี LFT เปนแบบ cholestatic4

Infection
           Virus
     Fibrosing cholestatic hepatitis: hepatitis B and C

Hepatitis A, Epstein-Barr virus, cytomegalovirus
           Bacteria

Leptospira spp.
Bacterial sepsis

Alcoholic hepatitis
Drug toxicity

Pure cholestasis: anabolic and contraceptive steroids
Cholestatic hepatitis: chlorpromazine, erythromycin estolate
Chronic cholestasis: chlorpromazine and prochlorperazine

Primary biliary cirrhosis
Primary sclerosing cholangitis
Vanishing bile duct syndrome

Chronic rejection of liver transplants
Sarcoidosis
Drugs

Inherited
Benign recurrent cholestasis

Cholestasis of pregnancy
Total parenteral nutrition
Nonhepatobiliary sepsis
Benign postoperative cholestasis
Paraneoplastic syndrome
Venooccluisve disease
Graft-versus-host disea


