
Interesting case (Cricopharyngeal achalasia) 
A 1-month-old infant with excessive salivation 
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ประวตัิผู้ป่วย 
 ทารกเพศชายอายุ 1 เดือน ส่งต่อจาก รพ.ใกลบ้า้นดว้ยประวติัว่า มีน ้ าลายล้นปากจนตอ้งดูดออก
ตลอดเวลาตั้งแต่แรกเกิดและดูดนมไม่ไดเ้พราะมีอาการไอส าลกัในขณะดูด แพทยต์อ้งให้นมทางสาย NG 
tube ผูป่้วยไม่มีอาเจียนหรือส ารอกเม่ือให้นมทางสาย ระหวา่งอยูใ่น รพ. มีอาการปอดอกัเสบและมีเสมหะ
มาก หายใจเร็ว ไม่สามารถหยุด oxygen therapy ได้  แพทยท่ี์รพ.ใกล้บา้นส่งต่อผูป่้วยมา รพ.สงขลา
นครินทร์เพื่อหาสาเหตุของน ้าลายลน้ปาก 
            ประวติัการคลอดและประวติัอ่ืนๆ: คลอดปกติ น ้าหนกัแรกเกิด 3,390 กรัม  Apgar score 9, 10, 10  
บุตรคนแรก มารดามีประวติัฝากครรภป์กติ 
 
Physical examination: 
             Alert, T 37.2  ํ C, PR 150/min, RR 60/min, BP 100/74 mmHg 
             BW 3,380 g, length 53.3 cm 
 HEENT: HC 35.6 cm, frothy salivation (รูปท่ี 1), mild micrognathia, high arch palate,  
                            no dysmorphic feature  
 Heart and lungs: normal heart sound, secretion sound both lungs 
 Abdomen: normal 
 Neurological exam: active movement of all limbs, poor head control, fisted hands,   
                                             slightly increased motor tone Ptha
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รูปที ่1    ภาพผูป่้วยมีน ้าลายลน้ปาก 

 
Investigations: 
 CBC: Hb12.8 g/dL, WBC 18,000/cu mm (PMN 20, L 62, E 12, M 6%), platelet- adequate 
 Serum electrolytes: Na 138, K 4.6, Cl 106, HCO3 19 mmol/L 
 LFT: TB/DB 0.2/0.03 mg/dL, ALT/AST 32/26 U/L, ALP 416 U/L, TP/albumin 5.8/3.9 g/dL 
 CXR: hyperaeration, minimal perihilar infiltration 
 
Problem Lists: 
 1. Excessive salivation 
 2. กลืนล าบาก (dysphagia) 
 3. Suspected neuro-developmental abnormality 
 อาการน ้ าลายลน้ท่วมปากของผูป่้วย น่าจะเกิดจากปัญหากลืนล าบากท่ีรุนแรงจนผูป่้วยไม่สามารถ
กลืนน ้ าลายตนเองได ้และเป็นสาเหตุท าให้ผูป่้วยมีอาการปอดอกัเสบจากสูดส าลกั (aspiration pneumonia) 
ผูป่้วยจึงตอ้งไดรั้บอาหารทางสาย NG tube  ภาวะกลืนล าบากในเด็กเกิดไดจ้ากหลายสาเหตุดงัแสดงใน 
ตารางท่ี 1 
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ตารางที ่1 สาเหตุกลืนล าบาก (dysphagia) ในผูป่้วยเด็ก 
   เกิดก่อนก าหนด 
   ความผดิปกติในกายวภิาคทางเดินอาหารส่วนบน 
    choanal atresia 
    เน้ืองอก 
    ปากแหวง่ / เพดานโหว ่
    Hypopharyngeal stenosis 
    Craniofacial syndromes 
    Laryngeal stenosis / web / malacia 
   ความผดิปกติของหลอดอาหาร 
    Esophageal atresia ± TE-fistula 
    Esophageal stenosis 
    Aberrant right subclavian artery 
   Motility disorders (primary)  
    Oropharyngeal incoordination 
    Cricopharyngeal achalasia 
    Esophageal dysmotility 
    Achalasia cardia 
   ความผดิปกติในสมอง 
    Hypoxic brain damage 
    Cortical atrophy 
    Arnold-Chiari malformation 
   ความผดิปกติในระบบประสาทและกลา้มเน้ือ 
    Myasthenia gravis 
    Muscular dystrophy 
 
          เม่ือพิจารณาขอ้มูลทางคลินิกของผูป่้วยรายน้ี สามารถตดัโรค esophageal atresia ออกจากการวนิิจฉยั
แยกโรคได ้เพราะสามารถใส่สาย NG tube ผา่นหลอดอาหารของผูป่้วยไดโ้ดยไม่มีปัญหา      
          สาเหตุการกลืนล าบากในผูป่้วยรายน้ีท่ีเป็นไปไดคื้อ ความผดิปกติในกระบวนการกลืนระยะ 
oropharyngeal phase (oropharyngeal incoordination) โรค cricopharyngeal achalasia โรค achalasia cardia 
รวมทั้งโรคความผิดปกติอ่ืนๆในการบีบตวัเคล่ือนไหวของหลอดอาหาร (esophageal dysmotility) และภาวะ
หลอดอาหารตีบแคบจากภาวะ congenital stenosis หรือ aberrant subclavian artery ดงันั้นจึงส่งตรวจ 
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barium swallowing เพื่อประเมินการกลืนของผูป่้วยและความผดิปกติของหลอดอาหาร  ผลการตรวจพบ 
pharyngo-nasal reflux ส าลกั contrast ลงสู่หลอดลม และพบวา่หลอดอาหารส่วนตน้บริเวณ upper 
esophageal sphincter (UES) ตีบแคบ ไม่คลายตวัท าให ้contrast ไหลผา่นไดน้อ้ยดงัในรูปท่ี 2 
 

 
รูปที ่2    ภาพ barium swallowing แสดง pharyngo-nasal reflux, hypopharynx ขยายใหญ่กวา่ปกติ    
         หลอดอาหารส่วน UES ตีบแคบ และส าลกั barium ลงสู่หลอดลม 
 
          จากผลการตรวจ barium swallowing study ท าใหนึ้กถึงความผดิปกติท่ีเป็นไปได ้2 สาเหตุ คือ  

1. ภาวะอุดตนัของหลอดอาหารส่วนตน้ 
2. Cricopharyngeal achalasia  
ผูป่้วยจึงไดรั้บการตรวจดว้ย esophagoscopy ในล าดบัต่อมาซ่ึงไม่พบการอุดตนัของหลอดอาหาร  พบ
เพียง UES ของผูป่้วยท่ีมีลกัษณะเป็นช่องแคบกว่าปกติ แต่ยงัสามารถผ่าน endoscope ลงสู่หลอด
อาหารส่วนล่างได้ ดังนั้นสาเหตุการกลืนน ้ าลายไม่ได้ของผูป่้วยน่าเกิดจากโรค cricopharyngeal 
achalasia มากท่ีสุด 
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                                                     Cricopharyngeal achalasia (CPA) 
 
          เป็นโรคท่ีเกิดจาก cricopharyngeus muscle ซ่ึงเป็นกลา้มเน้ือของ UES ไม่คลายตวัในขณะกลืน  
อาหารและน ้ าจึงไม่สามารถผา่น UES ลงสู่หลอดอาหารส่วนล่างได ้ โรค CPA มกัเกิดในผูป่้วยวยักลางคน
ถึงวยัชรา พบในวยัเด็กนอ้ยมาก ขอ้มูลโรค CPA ในเด็กท่ีปรากฏในฐานขอ้มูลทางการแพทยจึ์งเป็นลกัษณะ
รายงานผูป่้วย1-11 จนถึงปัจจุบนัยงัไม่ทราบกลไกการเกิดโรค CPA แน่ชดั แต่มีค าอธิบายว่าอาจเกิดจากการ
ขาดกลไกยบัย ั้ง (neural inhibition) การรัดตวัของ UES หรือมีการหนาตวัผิดปกติของกล้ามเน้ือ 
cricopharyngeus12  โรค CPA อาจเกิดข้ึนไดเ้อง (primary) หรือเป็นผลมาจากความผิดปกติของสมองและ
กลา้มเน้ือ (ตารางท่ี 2) 
 

ตารางที ่2  สาเหตุโรค cricopharyngeal achalasia  
-  เกิดข้ึนเอง (primary) 
- เป็นผลจากโรคสมองและกลา้มเน้ือ (secondary)  
- สมองพิการ 
- Arnold-Chiari malformation 
- Hydrocephalus 
- Myasthenia gravis 
- Muscular dystrophy 

 
ลกัษณะทางคลนิิก   
          เด็กท่ีเป็นโรค CPA และไม่มีความผดิปกติของระบบประสาทร่วมดว้ย (primary CPA) จะแสดงอาการ
ความผิดปกติในการกลืนตั้งแต่แรกเกิด และบ่อยคร้ังท่ีผูป่้วยกลุ่มน้ีไม่ได้รับการวินิจฉัยอย่างถูกต้องตั้ง
แรกเร่ิมมีอาการ เพราะแพทยท่ี์ดูแลไม่นึกถึงภาวะดงักล่าวท าใหไ้ดรั้บการรักษาอยา่งผดิวธีิ2, 5, 6, 8-10 

 

อาการแสดงของโรค CPA ในเด็กไดแ้ก่ 
 กลืนล าบาก (dysphagia) 
 ไอส าลกัระหวา่งกลืน (chocking) 
 กลืนน ้าลายไม่ได ้มีน ้าลายลน้ปาก (drooling, frothy salivation) 
 อาหารและน ้าไหลออกทางจมูกระหวา่งกลืน (pharyngo-nasal reflux) 
 ปอดอกัเสบจากสูดส าลกับ่อยๆ 
 ทุพโภชนาการ 
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การวนิิจฉัย การส่งตรวจท่ีช่วยวนิิจฉยัโรค CPA ไดแ้ก่ 
 1. Barium swallowing study จะพบลกัษณะจ าเพาะ คือ pharynx ขยายใหญ่กวา่ปกติและสารทึบ
รังสีหยุดท่ีบริเวณ UES โดยไม่พบการคลายตวัของ UES ระหวา่งกลืน ท าให้สารทึบรังสีไหลผา่น UES ได้
ล าบาก สารทึบรังสีบางส่วนจึงไหลลงสู่หลอดลมและไหลยอ้นจาก pharynx ออกทางจมูก (pharyngo-nasal 
reflux) นอกจากน้ีอาจพบการหนาตวัของกล้ามเน้ือ cricopharyngeus โดยเห็น horizontal impression ท่ี 
posterior esophageal wall ตรงต าแหน่ง C-spine ท่ี 6 (รูปท่ี 3)  
 2. Esophageal manometry จะพบความดนัของ UES สูงกวา่ปกติและ UES ไม่คลายตวัระหวา่ง
กลืน การตรวจ esophageal manometry อาจมีขอ้จ ากดัในทารกและเด็กเล็กเน่ืองจากอุปกรณ์การตรวจและ
เด็กไม่ร่วมมือ 
 3. Esophagoscopy จุดประสงค์ในการส่งตรวจเพื่อวินิจฉยัแยกโรคท่ีเกิดจากการอุดตนัของหลอด
อาหารส่วนตน้ ดงันั้นควรพิจารณาตรวจในผูป่้วยท่ีผล barium swallowing เขา้ไดก้บัภาวะ CPA เพื่อยืนยนั
การวนิิจฉยัจากภาพรังสีวทิยา 
 

 
รูปที ่3    ภาพรังสีแสดงกลา้มเน้ือ cricopharyngeus ท่ีหนาตวั (จากเอกสารอา้งอิง 9) 
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การรักษา โรค CPA  รักษาโดย 3 วธีิ 
 1. Cricopharyngeal myotomy เป็นการผ่าตดัเพื่อแยกกล้ามเน้ือ cricopharyngeus ในท านอง
เดียวกนัการท า myotomy รักษาโรค hypertrophic pyloric stenosis และ achalasia cardia เพื่อท าให้ UES 
คลายตวั ภาวะแทรกซ้อนท่ีส าคญัในการผ่าตดั cricopharyngeal myotomy คือ recurrent laryngeal nerve 
injury และ esophageal perforation 
 2. Dilatation เป็นวิธีการรักษาโดยถ่างขยาย UES ดว้ย pneumatic balloon หรือ bougies เพื่อให ้
UES คลายตวั 
 3. Botulinum toxin injection เป็นการรักษาโดยฉีด botulinum toxin เข้ากล้ามเน้ือ 
cricopharyngeus เพื่อให้เกิด paralysis ท าให้ UES คลายตวั ฤทธ์ิของ botulinum toxin จะอยูน่านประมาณ 3 
เดือน ดงันั้นจึงจ าเป็นตอ้งฉีด botulinum toxin ซ ้ าเม่ือผูป่้วยมีอาการเกิดข้ึนใหม่ 
 

 จากรายงานผูป่้วยเด็กท่ีเป็นโรค CPA ส่วนใหญ่รักษาโดยวิธี cricopharyngeal myotomy3-6, 8,  9, 11  

และมีส่วนนอ้ยรักษาโดยวิธี pneumatic balloon dilation1, 2, 7 และ botulinum toxin injection 10  ซ่ึงไดผ้ลดี
เช่นกนั 
 
การด าเนินโรคของผู้ป่วย 
 แพทยผ์ูดู้แลผูป่้วยไดป้รึกษาศลัยแพทยเ์พื่อพิจารณาท า cricopharyngeal myotomy แต่ศลัยแพทยท่ี์
รับปรึกษาไม่มัน่ใจในการผา่ตดั เพราะไม่มีประสบการณ์ผา่ตดัวิธีดงักล่าวในทารกอายุ 1 เดือนและเกรงว่า
จะมีภาวะแทรกซอ้น ดงันั้นจึงรักษาผูป่้วยดว้ยวธีิการขยาย UES ดว้ย pneumatic balloon (Herricane balloon) 
ผา่นกลอ้ง endoscopy โดยการวาง balloon คร่อม UES จากนั้นใส่ลมขยาย balloon จนไดเ้ส้นผา่ศูนยก์ลาง 8 
มม. ขยายนาน 1 นาทีและใส่ลมเพิ่มขนาด balloon ข้ึนอีกเป็น 10 มม. อีก 1 นาที รวมเวลาขยายทั้งส้ิน 2 นาที 
พบวา่ UES เปิดขยายข้ึนมากกวา่ก่อนท า balloon dilatation อยา่งชดัเจน (รูปท่ี 4) และไม่มีผลแทรกซ้อน
เกิดข้ึน ผูป่้วยสามารถกลืนน ้ าลายดีข้ึนจนไม่มีอาการน ้ าลายลน้ปากดงัเดิม (รูปท่ี 5A) แต่ยงัคงมีอาการไอ
และนมไหลออกจากรูจมูกระหวา่งกลืน  
          ผูป่้วยไดรั้บการตรวจ barium swallowing ติดตามท่ีสองสัปดาห์ภายหลงั balloon dilatation เพื่อ
ประเมินการท างานของ UES พบว่า UES คลายตวัเปิดให้สารทึบรังสีไหลผ่านได ้แต่ยงัคงพบ pharyngo-
nasal reflux และสารทึบรังสีส าลกัลงหลอดลมระหวา่งกลืน (รูปท่ี 5B) จากผลตรวจ barium swallowing 
แสดงวา่ปัญหาการกลืนล าบากของผูป่้วยไม่ไดเ้กิดจาก CPA เพียงสาเหตุเดียวแต่ผูป่้วยมีภาวะ oropharyngeal 
incoordination ร่วมดว้ย แพทยไ์ดส่้งการตรวจภาพรังสีของสมอง ไดแ้ก่ CT scan และ MRI เพื่อหาความ
ผดิปกติของสมองในการอธิบายภาวะ oropharyngeal incoordination ของผูป่้วย พบวา่เน้ือสมองปกติ ไม่พบ
ความผดิปกติของ ventricular system, cerebral cortex และ myelination 
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(A)                                       (B) 

รูปที ่4    ภาพ esophagoscopy ของผูป่้วย  
               (A) ช่อง UES ค่อนขา้งแคบก่อนขยายดว้ย pneumatic balloon  
               (B) ช่อง UES ขยายใหญ่ข้ึนหลงัขยายดว้ย pneumatic balloon 
 

 
                                                (A)                                                            (B) 

รูปที ่5    ภาพผูป่้วยท่ี 2 สัปดาห์หลงัการรักษาดว้ย pneumatic balloon dilatation  
(A) อาการน ้าลายลน้ปากหายไป (B) ภาพ barium swallowing study เห็น UES เปิดให ้barium ไหลผา่นได ้
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          เม่ือผูป่้วยอายุ 6 เดือน สามารถกลืนนมทางปากไดป้ระมาณ 10 มล. โดยยงัคงมีนมไหลออกทางจมูก
บางคร้ัง จึงตอ้งให้นมผ่านสาย NG tube เป็นส่วนใหญ่ ไม่เคยเป็นปอดอกัเสบตั้งแต่ออกจาก รพ.สงขลา
นครินทร์ พฒันาการของผูป่้วยสามารถหันตามเสียงเรียก ควา้ของและมองตามได้ แต่ยงัคงนั่งเองไม่ได ้
ตรวจร่างกายไม่พบน ้าลายลน้ปาก น ้าหนกั 5.8 กก. รอบศีรษะ 43 ซม. และมี hypotonia ไดส่้งตรวจ   barium 
swallowing อีกคร้ังเพื่อประเมินผลการรักษาพบว่าสารทึบรังสีผ่านหลอดอาหารไดป้กติ แต่ผูป่้วยยงัคงมี 
pharyngo-nasal reflux และส าลกัลงหลอดลม ซ่ึงแสดงวา่ภาวะ oropharyngeal incoordination ยงัไม่ดีข้ึน 
เม่ืออาย ุ11 เดือนผูป่้วยกลืนไดดี้ข้ึนโดยสามารถกลืน cerelac ได ้3 ม้ือๆละ 1 ชอ้นโต๊ะและกินกลว้ยน ้ าวา้สุก
วนัละ 3 ลูก แต่ยงัคงตอ้งใหน้มผา่น NG tube เพราะเม่ือกินนมทางปากเพียง 1 ชอ้น จะไอ ผูป่้วยไม่เป็นปอด
บวม เสมหะในคอนอ้ยลงมาก พฒันาการสามารถยิม้ได ้หนัตามเสียงเรียกช่ือ ส่งเสียงออ้แอ ้นัง่เองไดแ้ต่ยงั
ยนืไม่ได ้(รูปท่ี 6) 
 

 
รูปที ่6   ผูป่้วยเม่ืออาย ุ11 เดือน 
 
          จากความผดิปกติในพฒันาการของผูป่้วยท่ีปรากฏอยา่งชดัเจนเม่ืออายุมากข้ึน ดงันั้นจึงมีความเป็นไป
ไดอ้ยา่งมากท่ีปัญหาการกลืนของผูป่้วยเป็นผลจากความผดิปกติของระบบประสาท แมว้า่ผลตรวจสมองดว้ย
ภาพทางรังสีจะปกติ กุมารแพทยค์วรค านึงถึงภาวะ CPA ในการวินิจฉยัแยกโรคเสมอเม่ือพบผูป่้วยเด็กท่ีมี
ปัญหาการกลืนโดยเฉพาะผูป่้วยท่ีมีปัญหาทางสมองดงักรณีผูป่้วยรายน้ี เพราะเป็นภาวะท่ีมีวิธีการรักษาแบบ
จ าเพาะซ่ึงช่วยใหผู้ป่้วยสามารถกลืนอาหารไดดี้ข้ึน 
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