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การตรวจประเมินภาวะไม่มีตัวอสุจิ

บทคัดย่อ

 ภาวะไม่มีตัวอสุจิพบได้ประมาณร้อยละ ๑ ของประชากรทั่วไป หรือพบได้ถึงร้อยละ ๑๐ ถึง ๑๕ ของผู้ป่วยชายที่มี 

บุตรยาก ภาวะไม่มีตัวอสุจิอาจเกิดได้จากหลายสาเหตุ เช่น สาเหตุการพร่องของฮอร์โมน สาเหตุจากการสร้างที่ผิดปรกติจาก

อัณฑะ หรือสาเหตุจากท่อน�าอสุจิอุดตัน พบว่าบางสาเหตุอาจรักษาได้หรือสามารถแก้ไขเพ่ือน�าเช้ืออสุจิมาเข้าสู่กระบวนการท�า

เด็กหลอดแก้วให้มีการตั้งครรภ์ต่อไป ดังนั้นจึงมีความจ�าเป็นที่ต้องตรวจหาสาเหตุของภาวะดังกล่าวนี้ ในบทความน้ี จะกล่าวถึง 

ค�าจ�ากัดความ สาเหตุของภาวะไม่มีตัวอสุจิ และแนวทางการตรวจประเมินภาวะไม่มีตัวอสุจิ เพื่อจะได้หาสาเหตุและรับการรักษา

ที่ถูกต้องเหมาะสมต่อไป 
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บทน�ำ
 ปัญหาเกี่ยวกับการมีบุตรยากแม้ว ่าจะไม่มีผล

โดยตรงต่อสขุภาพทางร่างกายของคู่สมรส แต่กเ็ป็นทีต่ระหนกั

กันดีว่าสามารถก่อให้เกิดผลเสียต่อสภาพจิตใจและคุณภาพ

ชีวติ ตลอดจนมผีลกระทบต่อสถาบนัครอบครวัและสงัคมอย่าง

มาก อุบัติการณ์ต่อภาวะมีบุตรยากนั้นมีความแตกต่างกัน 

ไปตามชุมชนต่างๆ โดยเฉล่ียประมาณร้อยละ ๘ ถึง ๑๐ 

ของคู่สมรส โดยการประมาณการขององค์การอนามัยโลก 

พบว่า จากคู่สมรสประมาณ ๕๐ ถึง ๘๐ ล้านคู่ทั่วโลกที่ม ี

ภาวะมบีตุรยาก๑ ในปัจจบุนัพบว่า ปัญหาภาวะการมบีตุรยาก

นัน้มจี�านวนทีเ่พ่ิมมากข้ึน ซึง่มสีาเหตมุาจากหลายประการ เช่น 

การใช้ชีวติความเป็นอยู่ทีม่คีวามเครยีด มกีารสมรสช้า รวมทัง้

สิ่งแวดล้อมที่เป็นพิษเพ่ิมข้ึน สาเหตุของภาวะมีบุตรยากแบ่ง

เป็น ๑. สาเหตุทางฝ่ายชาย (male infertility) ๒. สาเหตุทาง

ฝ่ายหญิง (female infertility) ๓. ภาวะมีบุตรยากโดยไม่ทราบ

สาเหตุ (unexplained infertility) สาเหตุทางฝ่ายชายนั้นพบได้

ประมาณร้อยละ ๕๐ และพบว่า ร้อยละ ๑๐ - ๒๐ ของผู้ป่วย

ที่มีบุตรยากจากสาเหตุฝ่ายชายนั้นตรวจไม่พบตัวอสุจิ (โดย

เฉลีย่แล้วพบร้อยละ ๑ ของกลุ่มประชากรทัว่ไป)๒ ซึง่การตรวจ

ไม่พบตัวอสุจิในฝ่ายชายนั้น อาจเกิดได้จากหลายสาเหตุและ

บางสาเหตุอาจให้การรักษาได้ ดังนั้นจึงมีความจ�าเป็นต้อง

ตรวจหาสาเหตขุองภาวะไม่มตีวัอสุจ ิในบทความนีจ้ะกล่าวถงึ

การตรวจประเมนิฝ่ายชายทีต่รวจไม่พบเช้ืออสจุเิพ่ือหาสาเหตุ

และรับการรักษาแก้ไขที่ถูกต้องต่อไป

ค�ำจ�ำกัดควำม
 ภาวะไม่มีตัวอสุจิหมายถึง การตรวจไม่พบตัวอสุจิ

ในน�้าอสุจิ องค์การอนามัยโลก (WHO) แนะน�าให้ตรวจ โดย

วิธีการปั่น (ความเร็วอย่างน้อย ๓,๐๐๐ รอบต่อนาที นาน  

๑๕ นาที) หากตรวจไม่พบในครั้งแรกควรตรวจซ�้าอีก ๑ ครั้ง๓

สำเหตุของภำวะไม่มีตัวอสุจิ
โดยทั่วไปอาจแบ่งเป็น๔

 ๑. Pretesticular ซึ่งมักเกิดจากความผิดปรกติของ

ต่อมไร้ท่อ มักจะตรวจพบ sex hormone และระดับของ  

gonadotropin ต�่า ความผิดปรกติเหล่านี้อาจเป็นมาแต่ก�าเนิด 

เช่น Kallmann,s syndrome หรือเป็นข้ึนมาในภายหลัง เช่น 

ความผิดปรกติของ hypothalamus หรือ pituitary gland รวม

ถึงการได้รับยาบางชนิด

 ๒. Testicular เป็นความผิดปรกติของอัณฑะที ่

ไม่สามารถสร้างตวัอสจุไิด้ อาจเป็นมาแต่ก�าเนดิ เช่น testicular  

dysgenesis (cryptorchidism) ความผิดปรกติทางพันธุกรรม 

(Y chromosome deletion) เป็นต้น หรืออาจเกิดข้ึนภายหลัง 

เช่น การบาดเจ็บบริเวณอัณฑะ การติดเช้ือ (mump orchitis)  

การผ่าตดั การฉายแสง เนือ้งอกบรเิวณอณัฑะ เป็นต้น และใน

บางครั้งอาจไม่พบสาเหตุที่ท�าให้เกิดอัณฑะที่ผิดปรกติ 

 ๓. Post-testicular พบได้บ่อยประมาณร้อยละ ๔๐ 

ของผู้ป่วยที่ตรวจไม่พบเช้ืออสุจิ๒ ซึ่งได้แก่ ความผิดปรกติ 

หรอืการอุดตนัของท่อน�าอสจุ ิ(ejaculatory duct) ซึง่อาจเป็นมา 

แต่ก�าเนดิ เช่น congenital bilateral absence of the vas deferens  

(CBAVD) หรอืเกิดข้ึนภายหลัง เช่น จากการผ่าตดัท�าหมนัชาย 

หรือการติดเชื้อบริเวณท่อน�าอสุจิ

 โดยทัว่ไปสาเหตจุาก pretesticular และ post-testicular  

มักจะสามารถรักษาได้ ในขณะที่สาเหตุจาก testicular นั้น  

มักจะไม่สามารถรักษาแก้ไขได้

 หรือภาวะ azoospermia อาจแบ่งได้เป็น ๒ ภาวะ

 ๑. Non-obstructive azoospermia ซึ่งเกิดจาก  

pretesticular และ testicular

 ๒. Obstructive azoospermia ซึ่งเกิดจาก post- 

testicular

 โดยที ่obstructive azoospermia พบได้น้อยกว่า non-

obstructive azoospermia ซึ่งพบได้ประมาณร้อยละ ๑๕ - ๒๐ 

ของฝ่ายชายที่ตรวจไม่พบเชื้ออสุจิ๕ ถึงแม้ว่า non-obstructive 

azoospermia นั้นน่าจะมีการสร้างอสุจิที่ผิดปรกติจากอัณฑะ

ทั้งหมด แต่อย่างไรก็ตามอาจจะพบการสร้างอสุจิที่ปรกติใน

บางส่วนของอัณฑะได้ร้อยละ ๕๐ - ๖๐ ในผู้ป่วยที่เป็น non-

obstructive azoospermia๖, ๗

 ในบางครั้งในการตรวจประเมินผู้ป่วยที่มีภาวะไม่มี

ตัวอสุจิอาจท�าโดยพิจารณาจากผลการตรวจวิเคราะห์น�้าเช้ือ 

โดยดูจากปริมาตรและ pH ของน�้าอสุจิ๘ เนื่องจากน�้าอสุจิมี

ส่วนประกอบที่ส�าคัญ ๓ ส่วน ได้แก่ ตัวเชื้ออสุจิซึ่งสร้างจาก

อัณฑะและเดินทางผ่าน vas deferens มาออกที่ ejaculatory 

duct ส่วนนีม้จี�านวนประมาณร้อยละ ๑๐ ของปรมิาตรน�า้อสจิุ

ทัง้หมด ส่วนทีส่อง ได้แก่ seminal fluid ทีม่คีวามเป็นด่างหลัง่

ผ่านทาง ejaculatory duct ซึง่คิดเป็นร้อยละ ๗๐ ของปรมิาตร

ทั้งหมด ส่วนสุดท้ายคือ สารคัดหลั่งที่มาจากต่อมลูกหมาก

ที่มีความเป็นกรดซึ่งคิดเป็นร้อยละ ๒๐ ของปริมาตรทั้งหมด 

โดยปรกติน�้าอสุจิจะมีความเป็นด่าง เนื่องจากปริมาณของ 

สารคัดหลัง่จาก seminal vesicle มมีากกว่าจากต่อมลกูหมาก 

ดังนั้นจึงมีการจ�าแนกหาสาเหตุของการตรวจไม่พบเช้ืออสุจิ 

โดยดูจากปริมาตรน�้าอสุจิและความเป็นกรดด่างของน�้าอสุจิ 

เช่น ในกลุ่มที่มีปริมาตรน�้าอสุจิน้อยและมีความเป็นกรด (low 
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volume, low pH) สาเหตุน่าจะเกิดจากการไม่มี seminal ves-

icle หรือท่อ vas deferens อุดตัน ซึ่งพบได้ในโรค congenital 

bilateral absence of the vas deferens (CBAVD) หรอืในผูป่้วย

ที่ตรวจไม่พบเช้ืออสุจิและมีปริมาตรน�้าอสุจิปรกติและมีความ

เป็นด่าง (normal volume, high pH) ความผิดปรกตินั้นน่าจะ

เกิดจากการสร้างอสุจิจากอัณฑะผิดปรกติ (spermatogenesis 

failure) โดยสรุปดังแผนภูมิที่ ๑ และ ๒

แผนภูมิที่ ๒ แสดงการตรวจหาสาเหตุของภาวะไม่มีเชื้ออสุจิ ในกรณีปริมาตรน�้าอสุจิน้อยกว่าปรกติ๔

ไม่สำมำรถคล�ำ vas deferens 

ได้ทั้งสองข้ำง

สำมำรถคล�ำ vas deferens ได้ 

Low volume azoospermia

(< 1 ml, pH < 7.0)

Possible ejaculation duct

obstruction

Congenital bilateral absence

of the vas deferens (CBAVD)

แผนภูมิที่ ๑ แสดงการตรวจหาสาเหตุของภาวะไม่มีเชื้ออสุจิ ในกรณีปริมาตรน�้าอสุจิปรกติ๔

FSH, LH และ

 testosterone ต�่ำ

Hypogonadotropic

hypogonadism

Anabolic steroid use Y chromosome

microdeletion

FSH และ LH ต�่ำ,

 testosterone สูง

FSH สูง, LH อำจสูงหรือต�่ำ

 และ testosterone อำจสูงหรือต�่ำ

FSH สูงหรือต�่ำ FSH ปรกติ

Normal volume azoospermia

(> 1 ml, pH > 7.0)

หำกซักประวัติและตรวจร่ำงกำยไม่สำมำรถ

บอกได้ว่ำเป็น NOA หรือ OA

สำเหตุน่ำจะเกิดจำก

Obstructive azoospermia (OA)
สำเหตุน่ำจะเกิดจำก

Non-obstructive azoospermia (NOA)



601Thammasat Medical Journal, Vol. 14 No. 4, October – December  2014

กำรตรวจประเมินภำวะไม่มีตัวอสุจิ
 ประกอบด้วยการซกัประวตั ิตรวจร่างกาย และตรวจ

ฮอร์โมนในเลือดโดยละเอียด ซึ่งจะท�าตามขั้นตอนดังนี้๙ 

 กำรซกัประวตั ิควรจะซกัประวตัโิดยละเอยีดเกีย่วกบั 

ภาวะมีบุตรยากทั้งผู ้ป ่วยและคู ่สมรส ประวัติเกี่ยวกับ 

โรคประจ�าตัวเช่น เบาหวาน โรคไตเรื้อรัง ประวัติโรคมะเร็ง 

ทีอ่าจได้รบัเคมบี�าบดั ประวตักิารใช้ยาบางชนดิเช่น cimetidine,  

nitrofurantoin และ calcium channel blocker ซึ่งอาจมี 

ผลต่อการสร้างเช้ืออสจุ ิรวมถงึ การบาดเจบ็ บดิข้ัวของอณัฑะ  

ประวตักิารผ่าตดับรเิวณขาหนบี เช่น ผ่าตดัไส้เลือ่น ประวตักิาร 

ท�าหมันชายและการแก้หมัน ประวัติเก่ียวกับความผิดปรกต ิ

ของท่อน�าอสุจิหรือความผิดปรกติของการหล่ังน�้าอสุจิ  

ประวัติการเจริญเติบโต การเปล่ียนแปลงของวัยเจริญพันธุ์

ว่าผิดปรกติหรือไม่ ประวัติการติดเช้ือของระบบสืบพันธุ์ เช่น 

หนองใน ซึง่อาจเป็นสาเหตขุองท่อน�าอสจุตินั ประวตักิารตดิเช้ือ

คางทูมในวัยเด็กที่อาจเป็นสาเหตุของ non-obstructive  

azoospermia

 กำรตรวจร่ำงกำย ควรเริม่จากการตรวจร่างกายโดย

ทัว่ไป ตรวจดลูกัษณะของการขาดฮอร์โมนเพศชาย เช่น gyne-

comastia ตรวจร่างกายหาลกัษณะของโรคทางพันธกุรรมทีอ่าจ

ท�าให้ไม่มีการสร้างเชื้ออสุจิ เช่น Klinefelter,s syndrome และ 

Kallmann,s syndrome ซึ่งจะกล่าวต่อไปในภายหลัง และสิ่งที่

ส�าคัญอย่างย่ิงคือการตรวจลักษณะของอวยัวะเพศ โดยการดู

ลักษณะภายนอก ได้แก่ รูเปิดของท่อปัสสาวะ รอยแผลเป็น

ต่างๆ ขนาดของอวัยวะเพศ การคล�าดูขนาดของอัณฑะและ

ตรวจดวู่าขนาดทัง้สองข้างเท่ากนัหรอืไม่โดยใช้ orchidometer 

(รปูที ่๑) ขนาดของอัณฑะปรกตจิะประมาณ ๓ - ๔ เซนตเิมตร 

หรือปริมาตรประมาณ ๒๐ มิลลลิติร๑๐ ตรวจหาก้อนผดิปรกติ

บรเิวณอัณฑะ การคล�าท่อน�าอสจุว่ิามขีนาดใหญ่ข้ึนซึง่บ่งว่าอาจ

มีการอุดตันของท่อน�าอสุจิ ตรวจหาหลอดเลือดขอดบริเวณ

อัณฑะ อาจให้ผู้ป่วยออกแรงเบ่งเพ่ือตรวจดูหลอดเลือดขอด

ให้ชัดเจนข้ึน ในผู้ป่วยที่ไม่มีท่อน�าอสุจิแต่ก�าเนิด (congenital 

bilateral absence of the vas deferens: CBAVD) จะตรวจพบ

ขนาดและลักษณะอัณฑะที่ปรกติ แต่จะคล�าได้ลักษณะแข็งที่

บริเวณ epididymis และคล�าไม่พบ vas deferens การตรวจ

ร่างกายโดยละเอียดยังรวมถึงการตรวจทางทวารหนักเพ่ือ

ตรวจดกูารอุดตนัของ ejaculatory duct การคล�าต่อมลกูหมาก

และการคล�า seminal vesicle 

รูปที่ ๑ แสดง orchidometer ที่ใช้วัดขนาดลูกอัณฑะ

 กำรตรวจวิเครำะห์ฮอร์โมน การสร้างอสุจิควบคุม

โดย hypothalamic-pituitary-gonadal axis โดยที ่gonadotropin 

releasing hormone (GnRH) จะหลั่งจาก hypothalamus ซึ่ง

จะกระตุ้นต่อมใต้สมองส่วนหน้าให้หลั่งฮอร์โมน LH และ 

FSH จากนั้นฮอร์โมน LH และ FSH จะกระตุ ้น Leydig 

cell และ sertoli cell ให้สร้าง testosterone และเช้ืออสุจิ  

ตามล�าดบั testosterone มบีทบาทส�าคัญในการสร้างอสจุ ิดงันัน้ 

หากระดับฮอร์โมน LH และ FSH ที่น้อยลงจะท�าให้การสร้าง  

testosterone ลดลงและมผีลต่อการสร้างเช้ืออสจุติามมา๑๑ ใน

ผู้ป่วยที่เป็น obstructive azoospermia จะตรวจพบระดับของ

ฮอร์โมน LH และ FSH เป็นปรกติ ในขณะที่ non-obstructive 

azoospermia จะพบว่า ฮอร์โมน LH และ FSH อาจจะสูง

หรือต�่ากว่าปรกติ ร่วมกับการตรวจพบระดับ testosterone  

ต�่ากว่าปรกติ ซึ่งระดับ testosterone ที่ต�่ากว่าปรกตินี้ อาจ
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เป็นมาจากการที่อัณฑะไม่สามารถสร้างได้ (primary testicu-

lar failure) หรือเป็นมาจาก hypothalamus และต่อมใต้สมอง 

ผดิปรกต ิ(secondary testicular failure) มกีารศึกษาหากตรวจ

พบว่า ระดับฮอร์โมน FSH สูงเกิน ๒ เท่าของค่าปรกติจะเป็น

ตัวบ่งว่ามีความผิดปรกติของอัณฑะในการสร้างเช้ืออสุจิ๕, ๑๑  

การตรวจประเมินระดับ testosterone ควรค�านึงถึงระดับ sex 

hormone binding globulin ด้วย เพื่อมาค�านวณระดับ testos-

terone อิสระ และเนื่องจากระดับฮอร์โมนมีการเปลี่ยนแปลง

ในระหว่างวัน ดังนั้น Food and Drug Administration (FDA) 

จงึแนะน�าให้ตรวจเลอืดเพ่ือหาระดบั testosterone ในตอนเช้า 

ช่วงเวลาก่อน ๑๐ นาฬิกา ค่าปรกติของระดับ testoster-

one อยู่ในช่วง ๓๐๐ ถึง ๑,๐๐๐ นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร๕, ๑๑  

มีการศึกษาวิจัยพบว่า ประมาณร้อยละ ๕๐ ของผู้ป่วยที่

เป็น non-obstructive azoospermia จะพบว่าเกิดจากการที่  

gonadotropin ต�า่ ซึง่สาเหตสุ่วนหนึง่มาจากโรคทางพันธกุรรม 

เช่น Kallmann,s syndrome หรือเกิดจากการที่ต่อมใต้สมอง 

ผิดปรกติ ดังนั้นในผู้ป่วยชายที่ตรวจไม่พบเช้ืออสุจิจะต้อง

ท�าการซกัประวตั ิตรวจร่างกาย และตรวจทางห้องปฏบิตักิาร

เกี่ยวกับการท�างานของต่อมไร้ท่อโดยละเอียด

 กำรตรวจค้นคว้ำเพ่ิมเตมิ ได้แก่ การท�าอลัตร้าซาวด์ 

บริเวณอัณฑะ (scrotal ultrasonography) การท�าอัลตร้าซาวด์

ผ่านทางทวารหนัก (transrectal ultrasonography: TRUS)  

การตรวจอลัตร้าซาวด์ทางหน้าท้อง รวมถึงการตรวจภาพรงัสี

บริเวณกะโหลกศีรษะเพื่อดูฐานของต่อมใต้สมอง 

 การท�าอลัตร้าซาวด์บรเิวณอัณฑะท�าได้ง่าย สามารถ

บอกความผดิปรกตขิองอณัฑะ รวมถงึบอกปรมิาตรของอณัฑะ

ด้วย ซึ่งปริมาตรของอัณฑะนั้นมีความสัมพันธ์กับการสร้าง 

เช้ืออสุจิ และการท�าอัลตร้าซาวด์บริเวณอัณฑะยังสามารถ

บอกการไหลเวียนของหลอดเลือดที่มาเลี้ยงบริเวณอัณฑะ 

โดยหากพบว่าการไหลเวียนช้าลงอาจบ่งถึงความผิดปรกติ 

เช่น varicocele 

 กำรตรวจทำงพยำธิวิทยำ ได้แก่ การตัดช้ินเนื้อ

อัณฑะเพ่ือตรวจทางพยาธิวิทยา จะท�าในผู้ป่วยที่ไม่มีเช้ือ

อสุจิที่มีขนาดอัณฑะปรกติและมีฮอร์โมนเพศชายปรกติเพ่ือ

แยกระหว่าง obstructive azoospermia และ non-obstructive  

azoospermia อย่างไรก็ตามการตัดช้ินเนื้ออัณฑะบางส่วนไป

ตรวจอาจไม่ได้บอกถึงความผิดปรกติของอัณฑะในการสร้าง

เช้ืออสจุทิัง้หมด๑๒ ในบางการศึกษาวจิยัแนะน�าว่าการตดัช้ินเนือ้ 

อณัฑะนอกจากจะช่วยในการวนิจิฉยัสาเหตขุองการตรวจไม่พบ

เช้ืออสุจิแล้วยังอาจพิจารณาแช่แข็งเช้ืออสุจิที่ตรวจพบไว้ใช้ใน

การท�าเด็กหลอดแก้วด้วย๕, ๙

 กำรสืบค้นหำสำเหตุทำงพันธุกรรม ปัจจัยทาง
พันธุกรรมเป็นสาเหตุส�าคัญที่ท�าให้เกิดภาวะไม่มีตัวอสุจิ 

ปัจจัยทางพันธุกรรมที่พบบ่อยที่เป็นสาเหตุทั้ง ๑. Pretes-

ticular ได้แก่ Kallmann,s syndrome ๒. Testicular ได้แก่ 

Klinefelter,s syndrome และ Y chromosome microdele-

tions และ ๓. Post-testicular ได้แก่ congenital bilateral 

absence of the vas deferens (CBAVD) ดังนั้นการสืบค้น

หาสาเหตุทางพันธุกรรมควรท�าทุกรายที่ตรวจไม่พบเช้ืออสุจิ  

โรคทางพันธุกรรมเหล่านี้ ได้แก่

 Kallmann,s syndrome เป็นโรคที่ถ่ายทอดผ่านทาง

พันธุกรรม โดยถ่ายทอดผ่านทางโครโมโซม x ยีนที่มีความ

เก่ียวข้องกับ Kallmann,s syndrome มากที่สุด ได้แก่ KAL1 

กลุ่มอาการนี้เกิดจากการหล่ัง GnRH ที่ผิดปรกติ ท�าให้

อัณฑะไม่สามารถสร้าง testosterone ได้ (Hypogonadotropic  

hypogonadism) และผู้ป่วยจะสูญเสียความสามารถในการ 

รบักล่ินเนือ่งจากการทีไ่ม่ม ีolfactory bulb หรอื olfactory bulb 

เจรญิน้อยกว่าปรกต ิรวมถงึจะมอีงคชาตขนาดเลก็ (micropenis)  

อัณฑะไม่เคล่ือนลงมาในถุงอัณฑะ (cryptorchidism) การแข็งตวั 

ขององคชาตน้อยลง และไม่มีการเปล่ียนแปลงลักษณะทาง

เพศขั้นที่สอง ส่วนใหญ่มักจะตรวจพบว่า testosterone มักจะ

ต�่ากว่า ๑๐๐ นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร

 Klinefelter,s syndrome เป็นโรคที่เกิดจากความ 

ผิดปรกติของโครโมโซมที่มีโครโมโซม x เพ่ิมข้ึนอย่างน้อย  

๑ ตัวในผู้ป่วยชาย โดยส่วนมากผู้ป่วยจะมีโครโมโซมเป็น 

47 xxy Klinefelter,s syndrome เป็นความผิดปรกติทาง

โครโมโซมที่พบบ่อยที่สุดและยังเป็นสาเหตุของการเกิดความ

ผิดปรกติของการสร้างฮอร์โมนเพศชายจากอัณฑะที่พบบ่อย

ที่สุด Klinefelter,s syndrome พบได้ร้อยละ ๐.๑ - ๐.๐๒  

ของประชากรทั่วไปและพบเพ่ิมข้ึนเป็นร้อยละ ๓.๑ ใน 

ผู้ป่วยชายที่มีบุตรยาก การพบการเพ่ิมข้ึนของโครโมโซม x 

ท�าให้เกิดความผิดปรกติหลายอย่าง เช่น การสร้างเช้ืออสุจ ิ

ลดลง การสร้างฮอร์โมนเพศชายลดลง การเรียนรู ้อาจ

ผิดปรกติไป๑๓, ๑๔, ๑๕ การเพ่ิมข้ึนของโครโมโซม x นั้นอาจ

มาจากฝ่ายมารดาหรือฝ่ายบิดาก็ได้ ลักษณะอาการทาง

คลินิกของ Klinefelter,s syndrome อาจมีหลายแบบ ข้ึนกับ 

อายุขณะที่ได ้รับการวินิจฉัยและความรุนแรงของความ

ผิดปรกติของโครโมโซม ในระยะก่อนวัยรุ่นเด็กชายที่เป็น 

Klinefelter,s syndrome จะแยกยากจากเด็กปรกติ อาจ

ตรวจพบเพียงแต่มีอัณฑะขนาดเล็ก และจะตรวจพบความ 

ผดิปรกตเิพ่ิมข้ึนในระยะวยัรุน่และวยัเจรญิพันธุเ์นือ่งจากมกีาร

ขาดของฮอร์โมนเพศชาย ในบางรายความผิดปรกติจะเป็น 
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มากข้ึนถึงข้ันไม่มีการเจริญเข้าสู่ระยะเพศข้ันที่สอง เนื่องจาก 

ไม่สามารถสร้างฮอร์โมนเพศชายได้เลย ขณะทีใ่นบางรายอาจ

มกีารเจรญิเตบิโตปรกตแิต่อาจตรวจพบเพียงไม่มเีช้ืออสจุหิรอื

มีความต้องการทางเพศลดลงรวมถึงมีปัญหาการแข็งตัวของ

องคชาตเท่านั้น๑๔

 Y chromosome microdeletions มีการศึกษาวิจัย

พบความสัมพันธ์ระหว่างการขาดหายไปของโครโมโซม Y 

กับภาวะไม่มีเช้ืออสุจิครั้งแรกในปี ค.ศ. ๑๙๗๘ ต่อมาใน

ปี ค.ศ. ๑๙๙๐ พบว่าการขาดหายไปบางส่วนของโครโมโซม 

Y อาจสัมพันธ์กับภาวะไม่มีเช้ืออสุจิหรือภาวะเช้ืออสุจิน้อย

อย่างรุนแรง๑๖ อุบัติการณ์ของการขาดหายไปบางส่วนของ

โครโมโซม Y พบได้ประมาณร้อยละ ๓ ในผู้ป่วยชายที่ม ี

บุตรยาก และพบได้ร้อยละ ๘ และ ๕.๕ ในผู้ป่วยชายที่เป็น 

non-obstructive azoospermia และ obstructive azoospermia 

ตามล�าดบั๑๗ แต่อย่างไรก็ตามอาจพบการขาดหายไปบางส่วน

ของโครโมโซม Y ในผู้ที่ไม่มีความผิดปรกติของเชื้ออสุจิก็ได้๑๘ 

ต�าแหน่งที่ขาดหายไปของโครโมโซม Y ที่ท�าให้เกิดภาวะไม่มี

เช้ืออสุจิพบได้ ๓ ต�าแหน่งบนแขนยาวของโครโมโซม Y ถูก

เรียกว่า AZF a, AZF b และ AZF c (azoospermic factor a, 

azoospermic factor b และ azoospermic factor c) ซึ่ง AZF 

เหล่านีพ้บได้ทีต่�าแหน่ง proximal, central และ distal บนแขน

ยาวของโครโมโซม Y (Yq11) ตามล�าดับ๑๙

 การตรวจทางพันธุกรรมเพ่ือดูการขาดหายไปของ

โครโมโซม Y อาจท�านายความส�าเร็จในการเก็บเช้ืออสุจิโดย 

วิธีต่างๆ มีการศึกษาวิจัยพบว่า ในผู้ป่วยที่ตรวจพบการขาด

หายไปของ AZF c และบางส่วนของ AZF b อาจจะเก็บเช้ือ

อสุจิโดยวิธีต่างๆ ได้ร้อยละ ๕๐ ในขณะที่หากเป็นการขาด

หายไปของ AZF b ทัง้หมด จะไม่สามารถเกบ็เช้ืออสจุไิด้เลย๒๐ 

และยังพบว่า บุตรของชายที่มีการขาดหายไปบางส่วนของ

โครโมโซม Y จะมีความผิดปรกติเช่นเดียวกับบิดาและอาจมี

ปัญหาเรื่องการมีบุตรยากเช่นกัน

 Congenital bilateral absence of the vas deferens 

(CBAVD) พบได้ประมาณร้อยละ ๒ ถึง ๖ ในผู้ป่วยชายที่เป็น 

obstructive azoospermia และอาจจะพบได้ประมาณร้อยละ 

๑ ในผู้ป่วยชายที่มีบุตรยาก๒๑, ๒๒ มีการศึกษาพบว่ามีความ

เกี่ยวข้องกันอย่างชัดเจนระหว่าง CBAVD และ cystic fibrosis 

transmembrane conductance regulator (CFTR) gene๒๓, ๒๔  

เกือบทั้งหมดของผู้ป่วยชายที่มีอาการของ cystic fibrosis  

มกัจะพบ CBAVD ในขณะที ่อย่างน้อย ๒ ใน ๓ ของผูป่้วยทีต่รวจ

พบ CBAVD จะมีมิวเตชั่นของ CFTR gene และหากตรวจพบ 

CBAVD ก่อนทีจ่ะน�าเช้ืออสุจมิาใช้ในการรักษาภาวะมบีตุรยาก 

มีความจ�าเป็นต้องตรวจหามิวเตช่ันของ CFTR gene ใน 

ฝ่ายหญิงซึ่งพบได้ร้อยละ ๔ ที่อาจจะมีภาวะแฝง

 โดยสรุปการให้ค�าปรึกษาทางพันธุกรรม ควรท�าใน

ผู้ป่วยทุกรายที่สงสัยว่าอาจจะมีความผิดปรกติทางพันธุกรรม 

โดยเฉพาะอย่างย่ิงในกลุ่มที่เป็น non-obstructive azoosper-

mia รวมถึงควรท�าการตรวจวิเคราะห์โครโมโซมและตรวจดู 

การขาดหายไปของโครโมโซม Y ก่อนน�าเช้ืออสจุทิีเ่กบ็ได้จาก

วธิต่ีางๆไปใช้ในการรกัษาโดยใช้เทคโนโลยีช่วยการเจรญิพันธุ์๙
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Abstract

Evaluation of the azoospermia

Arthit Boonyarangkul, Kammala Tachawiwat

Reproductive Medicine Unit, Department of Obstetrics and Gynecology, Faculty of Medicine, Thammasat University

 In general population, 1% of couple suffers from azoospermia or approximately 10 to 15% of all infertile male. 

Azoospermia may cause by several factors such as hormonal deficiency, abnormal testicular function or ejaculatory duct 

obstruction. Some factors may treatable. This article provides a contemporary review of the definition, etiology and evaluation 

of azoospermic male.
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