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หนังสือด ี นาสนใจ 
 

1.  แนวทางการดูแลผูปวยโรคขอ  โดย  นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ 
2.  โรคกระดูกพรุนในโรคขอ  โดย  นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ 
3.  โรคขอเส่ือม  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
4.  โรคขออักเสบรูมาตอยด  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
5.  โรคขอและขอกระดูกสันหลังอักเสบ  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
6.  422 MCQ’S AND INTENSIVE TUTORIAL IN CLINICAL RHEUMATOLOGY   
    โดย  นายแพทยอานนท  พงศธรกุลพานิช 
7.  การดูแลรักษาผูปวยโรคขอและรูมาติสซั่ม ฉบับปรับปรุง โดย นายแพทยอุทิศ ดีสมโชค และคณะ 
8.  โรคขอจากผลึกเกลือ  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
9.  การอานภาพรังสีเพ่ือการวินิจฉัยโรครูมาติก โดย  แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี และคณะ 
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ในฉบับนี้ขอเสนอเรื่อง “อาการทางผิวหนังท่ีเกิดจากยาปรับภูมิคุมกัน” โดย พ.ญ. ปารวี 
สุวรรณาลัย  Case จากงาน Interhospital Rheumatology Conference “Vasculitis-mimic : A case 
report of atrial myxomas in Thailand”  พรอม review เรื่อง “Vasculitis-mimic in Artial Myxoma” 
โดย พ.ญ. ปูชนิยะดา  ฝกฝน 

ขอถือโอกาสประชาสัมพันธงานวิชาการของสมาคมฯ ไดแกการประชุมประจําปรวมกับการ
อบรมระยะส้ัน โดยจะมี workshop ในการตรวจรางกายทางขอ และการสืบคนทางหองปฏิบัติการ
และภาพรังสี โดยทีมงานผูเชี่ยวชาญดวย  สําหรบั workshop นี้  รับจํานวนจํากัด ซึ่งมีผูสนใจ
ลงทะเบียนกันอยางคับคั่ง  ทางคณะผูจัดงานตองกราบขอบพระคุณอยางสูงลวงหนามา ณ ท่ีนี้ 
พรอมกันนี้จะมีการอบรมความรูทางโรคขอและยาที่ใชบอย รวมท้ังการใหคําแนะนําความรูแกผูปวย 
สําหรับบุคลากรทางการแพทยอ่ืนๆ เชน พยาบาล หรือผูสนใจอ่ืนๆ ดวย โดยกําหนดจัดระหวางวันท่ี 
18-20 มีนาคม 2549  ณ หองประชุม  ชั้น 11-12  อาคารเฉลิมพระเกียรติ  โรงพยาบาลราชวิถี  โดย
ดูรายละเอียดของการประชุมจากในวารสารฉบับนี้ 

หากทานผูอานทานใดมีขอเสนอแนะหรือติชม สามารถสงมาไดโดยทางไปรษณียท่ีสมาคม
โรคขอฯ ตามท่ีอยูทางดานหนา  จักเปนพระคุณอยางสูง 

       
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

 สารจากนายกสมาคมฯ 
 
เรียน  ทานสมาชิกสมาคมรูมาติสซั่มทุกทาน 
 
 วารสารฉบับนี้เปนฉบับแรกของป 2549  ขอถือโอกาสสวัสดีปใหมทุกทานในโอกาสนี้ดวย    
แมเวลาจะเลยมาแลว 1 เดือนเศษ   หวังวาทุกทานคงจะเริ่มตนงานตาง ๆ ในปใหมนี้ดวยความ
มุงมั่นและมีพลังท่ีจะผลักดันตอไปจนส้ินป   เชนเดียวกันสมาคมรูมาติสซั่มก็จะพยายามดําเนิน
กิจกรรมตาง ๆ เพ่ือสมาชิกทุกทานตอไป  เพ่ือพัฒนาความรูดานโรคขอและรูมาติสซั่มสําหรับแพทย
และบุคลากรอื่น ๆ ตลอดจนประชาชนที่สนใจ เชนปลายปท่ีผานมาสมาคมฯ เราก็ไดจัดใหมีการ
สัมมนาความรูโรคขอสําหรับประชาชนในหัวขอโรคขอจากผิวหนังสะเก็ดเงิน ก็ไดรับความสนใจจาก
ประชาชนมารวมกิจกรรมมากเชนเคย   นอกจากนี้เราก็มีการจัดสัมมนาเกี่ยวกับขอสอบวุฒิบัตร
อายุรศาสตรโรคขอและรูมาติสซั่มเพ่ือเปนการพัฒนาขอสอบใหมีมาตรฐานระดับสากล  เร็ว ๆ นี้ท่ี
ผานมาสมาคมฯ ไดจัดกิจกรรมพิเศษขึ้นมาใหมอีก 1 กิจกรรมคือ Rheumtology weekend  ในวันท่ี 
13-15 มกราคม 2549  ท่ีจังหวัดเชียงราย  เพ่ือ update ความรูดาน autoimmune disease ท่ีสําคัญ
คือ SLE    สําหรับ Fellow และ Rheumatologist เพ่ือใหมีความรูและแนวทางดูแลรักษาโรค SLE ท่ี
ทันสมัยและมีมาตรฐานเดียวกัน  รวมท้ังถือเปนการจัดงานคืนสูเหยาของอดีต Fellow  ท้ังหลายดวย  
จากผลของการจัดงานนี้พบวาเปนประโยชนอยางมากตอการดูแลรักษาผูปวย เนื่องจากไดมีการ
แลกเปล่ียนประสบการณของผูเชี่ยวชาญอยางกวางขวาง  ทางสมาคมฯ จึงมีแนวคิดท่ีจะจัดกิจกรรม 
Rheumatology weekend นี้ตอไป และจะเปดกวางสําหรับทานสมาชิกท่ัวไปท่ีสนใจดวยในโอกาส
ตอไป   สําหรับเรื่องสําคัญท่ีจะตองกลาวในขณะนี้คืองานอบรมระยะส้ันและประชุมวิชาการประจําป 
2549 ของสมาคมฯ  ในปนี้เราไดเปล่ียนรูปแบบมาจัดในคราวเดียวกัน  เริ่มวันท่ี 18-20 มีนาคม  
2549  โดย 2 วันแรกจะเปนการอบรมระยะส้ันทางดานความรูโรคขอท่ีสําคัญ ๆ สําหรับแพทยท่ัวไป   
และแพทยประจําบาน   สวนวันท่ี 20 มนีาคม 2549 จะเปนการประชุมวิชาการประจําป  ซึ่งปนี้จะ
เนนความรูใหม ๆ ทางดาน connective tissue disease  ตลอดจนการใชยาท่ีเกี่ยวของ  ในปนี้
สมาคมฯ ยังไดจัดอบรมความรูดานโรคขอสําหรับบุคลากรสาธารณสุขอีกดวยในวันท่ี 19 มีนาคม 
2549  ซึ่งประชาชนที่สนใจอาจมารวมลงทะเบียนรับฟงไดดวย  ทางสมาคมฯ ก็หวังเปนอยางยิ่งวา
จะเปนประโยชนแกบุคลากรหลาย ๆ ฝาย เชน พยาบาล เภสัชกร นักกายภาพบําบัด  ตลอดจน
ประชาชนที่สนใจจะเพ่ิมพูนความรูไวสําหรับดูแลผูปวยและตนเองหรือผูใกลชิด  สําหรับรูปแบบการ
อบรมระยะส้ันในปนี้ สมาคมฯ ไดจัด workshop เพ่ือเพ่ิมพูนทักษะในการตรวจรางกาย   อานฟลม   
แปลผลตรวจทางหองปฏิบัติการเกี่ยวกับโรคขอ   คาดวานาจะเปนประโยชนอยางมากตอการ
ปฏิบัติงานของแพทยท่ีตองดูแลรักษาผูปวยโรคขอ   รายละเอียดของการอบรมและประชุมวิชาการ



  

ตาง ๆ สมาชิกสามารถดูไดในวารสาร  และเพ่ือปองกันความผิดหวังโดยเฉพาะเรื่อง work shop 
ควรรีบสมัครลงทะเบียนดวย   เนื่องจากรับไดจํานวนจํากัด  จึงขอเชิญชวนทานสมาชิกชวยกระจาย
ขาวนี้ไปใหแพทยและบุคลากรอื่น ๆ ท่ีใกลชิดดวย  

วารสารฉบับนี้ อาจเปนฉบับสุดทายท่ีดิฉันจะเขียนถึงทานสมาชิกในฐานะนายกสมาคมฯ 
เนื่องจากวาระของนายกและกรรมการอํานวยการชุดปจจุบันจะหมดลงในการประชุมวิชาการ
ประจําปท่ีจะมาถึง  ขอถือโอกาสขอบคุณสมาชิกทุกทานท่ีสนับสนุนกิจกรรมของสมาคมฯ มาดวยดี  
หวังวาทุกทานคงไดรับประโยชนจากกิจกรรมตาง ๆ ท่ีสมาคมฯ ไดจัดขึ้น  และคงจะรวมกิจกรรมกับ
สมาคมฯ ตลอดไป ทางสมาคมฯ ไมวาโดยคณะกรรมการชุดใดก็ยังคงยินดีรับฟงขอคิดเห็นและ
เสนอแนะจากสมาชิกทุกทานเสมอ 
 
 

      แพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ 
 
 
 

 

ตําราโรคขอ 
 

   ฉบับปรับปรุงใหม                       พิมพครั้งที่ 2 
หนา 1,438 หนา 

   75 บทความ            ภาพสี 22 หนา         ปกแข็ง  เย็บก่ี 
 

ส่ังซื้อไดที่สํานักงานสมาคมฯ 
ราคา 900.00 บาท 

 บรรณาธิการ  น.พ. สุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ  น.พ. สุรวุฒิ  ปรีชานนท 
 
 

 
 
 
 



  

 
อาการทางผิวหนังที่เกิดจากยาปรับภูมิคุมกัน 

 
 

ปารวี  สุวรรณาลัย* 

ภารณี  เอ้ือทวีเกียรติ** 
กนกรัตน  นันทิรุจ*** 

สุชีลา  จันทรวิทยานุชติ**** 
 

 อาการขางเคียงจากการใชยามีรปูแบบและความรุนแรงที่แตกตางกัน อาจเกิดจากปจจัย
ทางกายภาพของผูปวยเอง เชน อายุ โดยเด็กเล็กและผูสูงอายุมีความเส่ียงมากขึ้น  เพศหญิงมี
อาการขางเคียงจากการใชยามากกวาเพศชาย โรคประจําตัว โดยเฉพาะโรคตับ โรคไต จะทําใหมี
ปญหาในการกําจัดยาบางอยาง กรรมพันธุ เชนระดับของเอนไซมในการกําจดัยาท่ีแตกตางกัน สวน
ปจจัยทางยา ไดแกวิธีการและรูปแบบการใชยา ระยะเวลาในการใชยา  รวมท้ังขนาดของยาที่ใช โดย
สวนใหญอาการขางเคียงจากการใชยามักเกิดกับยาท่ีมีชวงปลอดภัยของระดับยาแคบ (low thera-
peutic indices) รวมท้ังมีการใชยาหลายชนิดท่ีรบกวนการกําจัดยา นอกจากนั้นปจจัยภายนอก เชน 
แสงแดด (ultraviolet)หรือการติดเชื้อไวรัสบางชนิดก็มีสวนทําใหเกิดอาการขางเคียงท่ีแตกตางกัน                           
 อาการขางเคียงจากการใชยาอาจเกิดจากการแพยา (ภาวะภูมิไวเกิน) หรือไมก็ได โดยถา
เกิดจากการแพยา เชื่อวามาจาก 4 กลไกหลัก(Gell-Coombs classification) คือ type I-immediate 
hypersensitivity reaction, type II-cytotoxic antibody reaction, type III-immune complex 
reaction และ type IV-delayed type hypersensitivity reaction โดย ชนิดท่ี1 (immediate 
hypersensitivity reaction) ผูปวยมักมีผืน่ลมพิษ (urticaria) รวมกับอาการตาบวมปากบวม  
(angioedema) กลไกนั้นเกิดจาก IgE กระตุนmast cell และ basophil ใหหล่ังสารภูมิแพ, ชนิดท่ี 2 
และ 3 (cytotoxic antibody reaction and immune complex reaction) นั้น  เกิดจาก IgG หรือ IgM,  
 
**พ.บ. เฟลโลว  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
**พ.บ.  อาจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา  และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะแพทย-
ศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
***พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
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การสราง immune complex การกระตุนระบบคอมพลีเมนทและเซลอักเสบตางๆ สวนชนิดท่ี 4 เกิด
จากการกระตุนผาน T-cell อาการขางเคียงของยาในกรณีท่ีไมใชการแพยาก็คืออาการจากระดับยา
เกิน (toxicity)  ปฏิกิริยาระหวางยาหลายตัว หรือการใชยาบางอยางกระตุนใหเกิดอาการแสดงทาง
ผิวหนังจากโรคพื้นฐานเดิมของผูปวย และทายท่ีสุดคือยากระตุนผานระบบภูมิคุมกันโดยตรง และ
ไมใชภาวะภูมิไวเกิน แตยังไมทราบกลไกท่ีแนชัด เชนจาก radiocontrast media, aspirin และ  
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDS)                                                                                   
 การวินิจฉัยอาการทางผิวหนังท่ีเกิดจากการใชยาเปนส่ิงทาทาย เพราะตองอาศัยการซัก
ประวัติ ตรวจรางกาย และตองแยกสาเหตุอ่ืน เชน การติดเชื้อไวรัส หรืออาการกําเริบทางผิวหนัง
ของโรคเดิม ลําดับเหตุการณและอาการที่เปล่ียนแปลงตามเวลาอาจชวยแยกสาเหตุได เชน เกิดผื่น
ลมพิษและตาบวมปากบวมทันทีหลังฉีดสารทึบแสง อาการนาจะเกิดจากสารทึบแสง (radiocontrast) 
หรือถาผูปวยเกิดอาการทางผิวหนังหลังใชยา โดยที่ไมมีโรคผิวหนัง หรอืใชยาอ่ืนอยูกอน ก็นาจะ
เปนอาการทางผิวหนังจากการใชยา แตการวินิจฉัยจะลําบากขึ้นถาผูปวยมีโรคพ้ืนฐานท่ีมีอาการทาง
ผิวหนังอยูกอน และอาการอาจกําเริบหลังใชยา เชน ภาวะผมรวงหรือผื่นไวแสงใน SLE , ผวิหนังสี
เขม (hyperpigmented change) ใน scleroderma,  ตุมหนอง (pustulosis) ใน pustular psoriasis  
หรือกรณีท่ีผูปวยใชยาหลายชนิดในเวลาพรอมกันหรือในเวลาใกลเคียงกัน และอาการทางผิวหนัง
จากการแพยาก็อาจเกิดไดหลังจากหยุดยาไปแลวถึง 2 สัปดาห  
 การตรวจทางหองปฏบัิติการท่ีมีในปจจุบัน เชนตรวจภาวะภูมิไวเกินแบบทั่วไปจากจํานวน 
eosinophil หรือวัดระดับ IgG ในเลือด  การตรวจหาภาวะภูมิไวเกินชนิดท่ี 1 โดยวัดระดับ tryptase 
ในเลือด หรือการทดสอบทางผิวหนัง รวมถึงการตรวจระดับยาในเลือด ในกรณีสงสัยอาการจาก
ระดับยาเกิน (toxicity) ลวนมีขอจํากัด เพราะอาการหลายอยางเกิดจากยาท่ีถูกเปล่ียนรูปในรางกาย
โดยเอนไซมตางๆ ทําใหไมสามารถทดสอบโดยตรงได การทดสอบท่ีนาเชื่อถือและพอจะสามารถ
แยกสาเหตุวาเกิดจากภาวะภูมิไวเกินหรือไมคอื การทดสอบโดยใหยาท่ีสงสัยวาทําใหเกิดอาการแก
ผูปวยอีกครั้ง (rechallenge) เพราะถาเกิดจากภาวะภูมิไวเกินผูปวยมักจะมีอาการทางผิวหนังอีก 
อยางไรก็ตามยาบางชนิดก็สามารถใหไดอีกในขนาดต่ําและดวยความระมัดระวัง โดยมีขอควรระวัง
คือหามทดลองใหถายานั้นเปนสาเหตุของอาการแสดงทางผิงหนังท่ีรุนแรงและเปนอันตราย เชน 
Steven-Johnson syndrome หรือ toxic epidermal  necrolysis (TEN) 
 

Antimalarial drug 
 Hydroxychloroquine (HCQ) เปนสาร lysosomotropic amine ซึ่งมีคุณสมบัติ photopro-
tective  อาการทางผิวหนังท่ีพบได คือผื่นแบบ maculopapular รอยละ 3-5 โดยหลังจากหยุดยา
อาการผื่นแพยาจะดีขึ้น และถาใหยาอีกมักเกิดผื่นขึ้นอีก  
 การรับประทานยาเปนเวลานาน    มักทําใหเกดิผิวหนังคลํ้าโดยเฉพาะบริเวณท่ีโดน แสง1,2   
ยา quinacrine อาจทําใหเกิดผิวหนังเปนสีเหลือง ซึ่งอาจทุเลาลงโดยใหรับประทานรวมกับสาร beta-
carotene ผื่นแบบ acute exanthematous pustulosis (AGEP) มีลักษณะเฉพาะคือ เปนตุมหนอง



  

ขนาดเล็กๆ จํานวนมากท่ีกระจายอยูบนผื่นนูนแดง ลักษณะทางพยาธิเปนตุมหนองที่อยูในชั้น 
intraepithelium หรือใตชั้น stratum corneum (subcorneal pustule) จากการศึกษาพบวา T cell 
เปนตัวกระตุนใหมี neutrophil เขามารวมตัวกันบริเวณรอยโรค ซึ่งท้ังลักษณะการเกิดรอยโรคและ
ลักษณะทางพยาธิเหมือนกับท่ีพบในโรค pustular psoriasis อยางไรก็ตามผื่น AGEP จะมีการ
เปล่ียนรูปแบบของผื่นโดยในระยะแรกจะมีลักษณะเปนตุมหนองขนาดเล็กๆจํานวนมากท่ีกระจายอยู
บนผื่นนูนแดง ตอมาจะเปล่ียนเปนลักษณะ target liked และรอยโรคจะหายไปเองในเวลานอยกวา 2 
สัปดาหหลังหยุดยา ซึ่งลักษณะเหลานี้แตกตางจากผื่นท่ีพบในโรค pustular psoriasis10 
 Mucocutaneous adverse reactions of antimalarial drug 
     commom : bluish-grey to black discoloration  
        bleaching of the hair roots 
        lichenoid reactions3 

                           maculopapular eruptions  
                           pruritus4 
                           exacerbation of psoriasis5,6 
     uncommon :   porphyria cutanea tarda7 
     erythroderam/exfoliative dermatitis8 
     rare :              acute exanthematous pustulosis (AGEP)9 
      allergic contact dermatitis 
      photosensitivity1 
 

Sulfasalazine 
 ผื่นท่ีเกิดจากยาพบประมาณรอยละ 10 โดยมักเกิดในชวง 6 เดือนแรกหลังรับยา ผื่นท่ีพบ
บอยท่ีสุดคือผื่นคัน maculopapular ซึ่งสวนใหญเกิดในชวง 2 เดือนแรกหลังรับยา แตถาเคยไดรับ
ยามากอน ผื่นอาจเกิดภายใน 1-2 วันหลังรับยา11 ผื่นเหลานี้มีรายงานวาไวตอแสงดวย12,13,14 ใน
กรณีมีผื่นท่ีไวตอแสงตองคิดถึงภาวะ drug-induced lupus ดวย  
 มีรายงานวายาสามารถทําใหเกิดแผลในปากและผมรวงไดดวย15,16 ยาสามารถทําใหเกิดผื่น
ลมพิษ (urticarial rash)ได สวนใหญเกิดจากแพยามากกวาผลจากยาตอ mast cell โดยตรง แตมัก
ไมคอยพบรวมกับภาวะ angioedema อาการมักหายสนิทหลังลดขนาดยาหรือหยุดยา  
 ถามีผื่นจากยารวมกับอาการไข ออนเพลีย ตอมน้ําเหลืองโต ตองคิดถึงภาวะไวยาเกิน 
(generalized hypersensitivity reaction) และควรหยุดยาทันที ภาวะแพยารุนแรงเชน erythema 
multiforme, Stevens-Johnson syndrome และ toxic epidermal necrolysis17,18,19,20 ก็พบไดและ
ผูปวยไมควรไดรับยาท่ีมี sulfa-derivative อีก  และเพ่ือหลีกเล่ียงอาการผื่นท่ีเกิดจากยาชนิด 
maculopapular, fixed drug eruptions และ urticaria21 อาจทําไดโดยเพ่ิมขนาดยาชาๆ 
(desensitization with incremental sulfasalazine dose) จะชวยลดภาวะผื่นจากยาได 



  

 Mucocutaneous adverse reaction of sulfasalazine 
  Maculopapular rash 
  Photosensitivity 
  Urticaria 
  Alopecia 
  Erythema multiforme 
  Stevens-Johnson syndrome 
  Toxic epidermal necrolysis 

 

Methotrexate 
 ผื่นแพยาสวนใหญมักมีความรนุแรงไมมากและสามารถหายไดเองหลังหยุดยา methotre-
xate อาจทําใหผื่นของโรค actenic keratosis ท่ีไดรับการรักษาดวย 5-fluorouracil22 ชนิดทา
ภายนอกมีความรุนแรงมากขึ้นได 
 ยาทําใหเกิดผมรวงไดแตสวนใหญไมรุนแรงและมักเปนปญหาในผูปวยหญิง 
 ผื่นแบบ peripheral nodulosis พบไดรอยละ 8-11 เปนตุมเล็กๆท่ีกระจายตัวเปนวงเล็กๆ 
เกิดบริเวณมือและเทา โดยเปนไดท้ังดานหลังมือ/เทา และฝามือ/เทา ลักษณะทางพยาธิจะพบเปน 
multinucleated giant cell ถารอยโรคเปนมากมักเปนปญหาดาน cosmetic  อาจลดยาหรือหยุดยา
ซึ่งจะทําใหรอยโรคทุเลาได แตถายังจําเปนตองใชยา  Methotrexate การใหยา hydroxychloro-
quine, colchicine หรือ D-penicillamine27,32,33  รวมดวยเพ่ือลดปญหาการเกิดผื่น การรับประทานยา 
Methotrexate รวมกับ folic acid 1 มก./วัน จะทําใหความรุนแรงของผื่นเหลานี้ลดลง34  
      Mucocutaneous adverse reaction of methotrexate 

  Acne, Acral erythema, Alopecia, Anaphylactoid reaction 
  Bullous eruption, Burning palms & soles23 
  Cutaneous necrolysis24 

  Ecchymosos, Epidermal necrosis 24, Erosion of psoriatic plaques25 
  Erythema multiforme, Erythroderma, Exanthems 
  Gingivitis, Gynecomastia26 
  Hair pigmented bands 
  Nail discoloration, Nodulosis (peripheral)27 

  Onycholysis, Oral mucositis 
  Paronychia, Photosensitivity28, Porphyria cutanea tarda29, Pruritus  
  Pseudolymphoma30, Purpura 
  Radiation recall31, Radiodermatitis reactivation, Rash 
  Stevens-johnson syndrome, Stomatitis 
  Telangiectasia, Toxic epidermal necrolysis  
  Urticarial vasculitis 



  

Leflunamide 
 ผื่นแดง  อาการคัน และ maculopapular rash พบไดรอยละ 12.4, 4.8 และ 2.9 ตามลําดับ 
โดยผื่นมักเกิดในชวง 2-5 เดือนหลังรับยา  
 อยางไรก็ตามในการศึกษามีผูปวยเพียงรอยละ 1.3 ท่ีตองหยุดยาเนื่องจากผื่น  
 อาการผมรวงพบไดรอยละ 9 แตมักไมรุนแรง และหายเปนปกติหลังหยุดยา35   
 อาการแพแบบ Stevens-Johnson syndrome และ toxic epidermal necrolysis พบได
นอยมาก แตถาสงสัยภาวะนี้ตองหยุดยาและให cholestyramine wash out procedure (24 g/d for 
11 days) เพ่ือกําจัดยาจากรางกายผูปวยและหามใหยา leflunamide อีก 
 

Azathioprine 
 พบผื่นแบบ maculopapular บอยท่ีสุด36,37,38 สวนผื่นแบบลมพิษ และ erythema nodosum 
พบไดแตนอย39 ผื่นจากยาสวนใหญไมรุนแรง ยกเวนวาเกิดภาวะไวยาเกิน (drug hypersensitivity 
syndrome)40,41,42 ซึ่งตองหยุดยาทันที  และหามใหยาอีก43 
 

Cyclophosphamide/chlorambucil 
 ผื่นแบบ maculopapular พบไดบอย และมักรุนแรงจนตองหยุดยา ผื่นชนิดอ่ืนท่ีพบได คือ 
hand-foot syndrome44, stomatitis, alopecia, urticaria, hyperpigmentation of nails, radiation 
recall dermatitis, Stevens- Johnson syndrome45 
 
Gold compounds 
 Dermatitis และ stomatitis พบไดถึงรอยละ 7546  
 ผื่นท่ีเกิดจากยามีต้ังแตความรุนแรงนอย เชน อาการคันเล็กนอย แผลในปาก ซึ่งพบได
บอย จนถึงรุนแรงมาก เชน  exfoliative dermatitis or toxic epidermal necrolysis ซึ่งพบนอย  ผื่น
ท่ีเกิดจากยาอาจมีลักษณะคลายโรคทางผิวหนังอื่น เชน psoriasis, pityriasis rosea หรือ lichen 
planus47 ท้ังลักษณะภายนอกและลักษณะทางพยาธิ  สวนลักษณะผิวหนังท่ีคลํ้าขึ้น(gray-blue 
pigmentation) ท่ีเรียกวา Chrysiasisนั้น มักพบในรายที่ฉีดยาเปนเวลานาน48,49,50 
 Ocular chrysiasis คือการสะสมเกลือทองใน cornea หรือ lens โดยการตรวจดวย slit-lamp 
มักพบในผูท่ีไดรับเกลือทองสะสมมากกวา 1 กรัม อาจทําใหเกิดอาการทางตาในผูปวยสวนนอย51 
 อาการทางผิวหนังมักดีขึ้นหลังหยุดยา อาการแผลในปากสามารถรักษาโดยการทาดวยยา
ชาและ steroids ชนิดเจล สวนอาการคันใชยา antihistsmine ชนิดรับประทาน อาการผื่นท่ีผิวหนัง
ชนิดรุนแรงอาจตองใชsteroids ชนิดทาภายนอกและสารใหความชุมชื้น (emollients) ไมมีความ
จําเปนท่ีจะตองใช systemic steroids  



  

 ถามีผื่นชนิด bullous eruptions, exfoliative dermatitisหรือ lichen planus หามใหเกลือ
ทองอีก แตถาไมมีผื่นเหลานี้สามารถใหเกลือทองไดอีก ในขนาดที่นอยลง หลังจากอาการผื่นจากยา
หาย และถาไมมีผื่นเกิดขึ้นอีก สามารถเพ่ิมขนาดยาไดทุก 3-4 สัปดาห 

 Mucocutaneous adverse reaction of gold compounds 
  Oral ulcer 
  Pruritus 
  Erythematous rashes 
  Lichen planus 
  Exfoliative dermatitis 
 

D-Penicillamine 
 ผื่นแบบ erythematous, maculopapular, urticariaอาจเกิดรวมกับอาการคันและไข ในชวง
สัปดาหแรกของการใชยา (acute sensitivity syndrome)52 ซึ่งตองหยุดยาทันที  
 สวนผื่นแดงคันธรรมดา อาจเกิดขึ้นไดในชวง 1-2 สัปดาหแรกหลังรับยา สามารถลดอาการ
ไดดวยยา antihistamine และผื่นสามารถหายเองไดโดยไมจําเปนตองหยุดยา ยกเวนในบางกรณีท่ี
อาการเปนมากอาจตองหยุดยา และเพ่ิมยาในขนาดต่ําลงหลังจากผื่นหาย  
 ในชวง 2-3 สัปดาหแรกหลังรับยาอาจมีผิวแหง ซึ่งอาจเปนมากจนลอกเปนขุย และมักเกิด
บริเวณใบหนา อยางไรก็ตามอาการนี้จะคอยๆดีขึ้นเองโดยไมตองหยุดยา  
 ยาอาจทําใหเกิด lichen planusในเยื่อบุชองปาก (มักพบบอยในผูปวย primary biliary 
cirrhosis)53ในกรณีใชยาเปนเวลานาน อาจเกิดผื่นแดงและลอกเปนขุย มักเกิดบริเวณขอพับ และพบ
รวมกับอาการผมรวงโดยเกิดจากภาวะขาด zinc (D-penicillamine เปน Zinc chelatind agent)54 

แผลในปาก และแผลบริเวณอวัยวะเพศ ทุเลาไดหลังลดขนาดยา  
 ผูปวยอาจมี Pemphigoid reaction คือ ภาวะเยื่อบุชองปากอักเสบ ท่ีมี vesicle หรือ 
plaque like erosive skin ได ซึ่งถาเกิดขึ้นตองหยุดยาทันที 
 Penicillamine dermopathy คือลักษณะผิวหนังบางลงและบาดเจ็บไดงาย โดยเฉพาะ
บริเวณ bony prominences ลักษณะทางพยาธิคือ keratin inclusion cysts, cords of degenerated 
dermal stroma and epidermolysis bullosa สาเหตุคือ การใชยา D-penicillamine ขนาดสูงนานๆ
ทําใหเกิดความผิดปกติในการพัฒนา collagenและ elastin มักพบในผูปวนท่ีมีโรค Wilson’s 
disease หรือ cystinuria ท่ีไดรับยาสะสมมากกวา 2 กรัม หรือไดรับยาตอเนื่องนานเกินกวา  5 ป 
 Elastosis perforans serpiginosa55 คือรอยโรคท่ีมีลักษณะเปนกลุมของ erythematous 
keratotic papules ลักษณะทางพยาธิพบ elongated rete pegs และมีการเพ่ิมจํานวนของ  
inflammatory cell56 รอยโรคนี้เกิดจากผลโดยตรงของยาตอ elastin หรือมีภาวะขาดทองแดงในชั้น
ผิวหนัง ซึ่งทองแดงจําเปนตอการสัเคราะห elastin  
 ผิวหนังแกและเหี่ยวยนกอนวัย (cutis laxa) มีรายงานวาเกิดในผูท่ีไดรับยานานกวา 10 ป 
และมีรายงานพบ Penicillamine-induced lupus syndromes โดยอาการดีขึ้นหลังจากหยุดยา 



  

 Mucocutaneous adverse reaction of D-Penicillamine 
  Oral ulcer 
  Erythematous, maculopapular, urticarial rashes 
  Lichen planus 
  Alopecia/dermatits (zinc deficiency) 
  Penicillamine dermopathy 
  Elastosis perforans serpiginosa 
  Cutis laxa 
 

    
A morbilliform drug eruption with numerous erythematous macules and papules 

 

   

  
  

Small vesicle at edge of urticarial plaque (drug-induced pemphigoid). 



  

        

 
Small pustules on erythematous patch (acute generalized exanthematous pustulosis). 

 

    

  
 

Annular hyperpigmented patch (fixed drug eruption). 
 



  

   
 

Target or iris lesions on palm (erythema multiforme) 
 

 

  
Necrolysis of skin and ulcerations and erythema of the oral mucous membranes and lips in 
toxic epidermal necrolysis 

    
Coalescing eroded patches (Stevens-Johnson syndrome). 



  

    
Drug-Induced Vasculitis Presenting as Palpable Purpuric Papules and Plaques, 
Occasionally with Overlying Small Blisters, Especially on the Lower Extremities. 

 

     
Exfoliative dermatitis 

   
Porphyria cutanea tarda 

 



  

  

  
Elastosis perforans serpiginosa 

 

     
 

Cutis laxa 
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ปูชนิยะดา  ฝกฝน* 

 กิตติ  โตเตม็โชคชัยการ** 

กนกรัตน  นันทิรุจ*** 

 
ผูปวยหญิงไทยโสด    อายุ 39 ป 
ภูมิลําเนา ชัยนาท   อาชีพ รับราชการ 
รับเขารับการรักษาในโรงพยาบาล 21 กรกฎาคม 2547 
อาการสําคัญ  หนาและปากดานซายเบ้ียว  3 ชั่วโมง กอนมา ร.พ. 
ประวัติอาการสําคัญ 

 3 ชั่วโมงกอนมา ร.พ. ขณะกําลังกําลังเดินอยู ก็รูสึกชาใบหนาและลําตัวซีกซายทันที มุม
ปากดานซายตก ปากเบ้ียว พูดไมชัด และมีอาการออนแรงของลําตัวซีกซายท้ังแขนและขาเทากัน 
ยังพอเดินได 

 ตอมา ออนแรงมากขึ้นจนเดินไมไหว แตยังนั่งตั้งตัวได ญาติจึงพามา รพ. 
 ไมหมดสติ ไมมชีักเกร็ง ไมมีอาการปวดศีรษะ ไมมีแนนหนาอก หรือใจส่ัน 
 เคยมีอาการออนแรงเปนๆหายๆ มากอน  

ประวัติอดีต  
 มีประวัติแขนขาออนแรงเปนๆหายๆ ดังนี้ 

 กลางป 2538 มีอาการแขนขวาออนแรงฉับพลัน 1 ชั่วโมงแลวกลับเปนปกติ มีตุมแดงท่ีฝา
เทา มีsystolic blood pressure 160-170 มม.ปรอท ไป ร.พ. เอกชน ตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอร
สมอง และคล่ืนแมเหล็กไฟฟาวินิจฉัยเปน polyarteritis nodosa (PAN) ใหการรักษาเปน IV. 
cyclophosphemide 500 mg ทุก 4 สัปดาห ยาทาน prednisolone และ dapsone   จากนั้นความดัน 
 
*พ.บ. เฟลโลว  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
**พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวทิยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
***พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

โลหิตเปนปกติตลอด แตผูปวยยังคงมีอาการออนแรงเปนพักๆ แตละคร้ังไมนานและกลับเปนปกติ  
 มกราคม 2541 ไป ร.พ. รัฐบาลแหงหนึ่ง ดวยอาการตาพรา ปวดศีรษะ ไมมีอาการออนแรง 

ความดันโลหิต 130/90 มีผื่นแดงท่ีฝามือ ตรวจ CBC, ESR, hepatitis B-C profile, ANA, ANCA-ผล
ปกติ ได prednisolone 40 mg/day, endoxan 50 mg/day, dapsone100 mg/day และ folic 5 
mg/day  

 กุมภาพันธ 2541 ปวดตามขอเทาและเขา สองขาง แตไมบวมแดงรอน พบมีผื่นท่ีฝามือ
ลักษณะเดิม 

 พฤษภาคม 2541 กําลังลางจาน มีออนแรงขาขวาฉับพลัน และลม แตรูตัวดี เปนไมนานก็
ลุกขึ้นไดปกติ 

 กันยายน 2541 มือซายและขาขวาออนแรงเฉียบพลัน เปนอยู 1 นาที ขาก็มีแรงเปนปกติ 
แตมือซายยังคงออนแรง หยิบของไมไดเลย และมีฝามือเขียวเปนจ้ําๆ ความดัน 130/100 ได  IV. 
cyclophosphamide  500 mg iv 

 ตุลาคม 2541 ยังมีขาขวาไมมีแรงเปนพักๆแตไมเกิน 5-10 นาที 2 ครั้ง ยังมีจ้ําเขียวตาม
มือและแขนเปนๆหายๆ มือซายยังไมมีแรงแตไมแยลง  ได  IV. cyclophosphamide 750 mg iv 

 ธันวาคม2541 มีแขนขาขางขวาออนแรง ไมหมดสติ เปนประมาณ 1 นาทีแลวก็ดีขึ้น 
ยกเวนขาขวายังรูสึกออนแรงแตพอเดินได ตรวจการนํากระแสประสาท ผลปกติ ได  IV. Cyclophos-
phamide 750 mg ผูปวยมีคล่ืนไสอาเจียนหลังฉีดยามาก 

 มิถุนายน 2542  ลดขนาดยา prednisolone เปน 30 mg/day 
 สิงหาคม 2542   ลดขนาดยา prednisolone เปน 25 mg/day 
 กุมภาพันธ 2543 ความดันโลหิต 130/90 อาการคงเดิม ได monthly IV. Cyclophospha-

mide 500 mg  
 มิถุนายน 2543 มือซายยังทํางานไมถนัด แตกําลังกลามเนื้อปกติ ลด prednisolone เปน 

20 mg/day 
 สิงหาคม 2543 มือขวาออนแรงเปนๆหายๆ 2-3 ครั้ง หยิบของ จับไมไดเปนพักๆ  
 กันยายน 2543 ความดันโลหิต 120/90 ชาแขนขวาดานใน 
 ตุลาคม 2543 ความดันโลหิต 110/80 ลืมงาย หยุด dapsone 
 มกราคม 2544 ขอยายไปรักษาท่ี ร.พ. รัฐบาลอีกแหงเพราะยายบาน ขณะได 

prednisolone 20 mg/day, endoxan( 50) 1*1 @ pc, folic (5) 1*1@pc,  baby ASA 1*1@pc, 
colchicine(0.6)1*1@pc 

 1 พฤษภาคม 2547 สงตัวมารักษาตอท่ี ร.พ. รามา 
 12 พฤษภาคม 2547 ความดันโลหิต 150/110 มีอาการออนแรงของลําตัวซีกขวา พูดไมชัด 

ตาพรา มีจ้ําเขียวท่ีฝามือและแขน ปสสาวะปนเลือด ได pulse methylprednisolone 1 gm iv * 3 
วัน, chlorambucil(2) 1*2@pc, CaCo3 (1.25) 1*1 @pc, Bon-1 1*1@pc, Aspent M 1*1@pc, 
Enalapril(5) 1*1@pc 

 20 กรกฎาคม 2547 อาการดีไมออนแรง 



  

Physical examination 

• Vital signs BT 37c BP 125/80 mmHg PR 80/min regular & equal pulse both sided 

• General appearance A Thai woman , awake ,inappropriate mood ,follow verbal 
command, not pale , no jaundice, no dyspnea 

• Skin Erythema of all finger pulps, livedo reticularis both hands & feet 
 

       
• HEENT No pale conjunctiva, no icteric sclera, clear cornea , pupil 3 mm react to 

light both eyes, no OC, no OHL, no carotid bruit 

• CVS PMI 5th ICS MCL, no heave, no thrill, normal S1S2, no murmur 

• Respiratory system No adventitious sounds 

• Abdomen Normal contour, normal bowel sound, no hepatosplenomegaly, no mass 
palpable 

• Extremities No pitting edema, no signs of synovitis  

• Nervous system  CN VII UMN palsy Lt , upward gaze palsy Lt eye( 10%), mild 
ptosis Rt eye lid, no stiff of neck or kernig sign 
Spastic tone of all extremities Rt > Lt 
Motor power             Rt           Lt 

• Shoulder F/Ab  4+/4+ 4+/4+ 

• Elbow      F/E  5  /4 5 / 5 

• Wrist       F/E           5 /4 5 / 5 

• Grip                          4+  4 

• Hip         F/E  4 / 4+ 4 / 5 

• Knee       F/E            4 / 5 5 / 5 

• Ankle      D/P           4 / 5 5 / 5 

• Sensory grossly intact , normal joint position sense 

• Cerebella visible horizontal nystagmus, impaired cerebella signs both-sided,  



  

• positive Babinski’s sigh both-sided, DTR all 3+, clonus negative, positive 
palmomental reflex 

 MMSE  Total 17/30 (impaired) 
 
Problem lists 
 1. Recurrent episodes of intermittent neurological deficit for 9 years 
 2. Abnormal skin lesion for 9 years (erythematous papules, livedo reticularis) 
 3. Fluctuation of blood pressure for 9 years 
 4. Gross hematuria for 1 year 
 
Assessment 
 จากประวัติจะเห็นไดวาผูปวยรายนี้มีอาการแสดงเขาไดกับลักษณะของ systemic vasculitis 
โดยมีหลักฐานจากการที่ผูปวยมีอาการออนแรงเปนๆหายๆ รวมท้ังครั้งนี้ ท่ีมีท้ัง ACA, MCA และ 
PCA territories involvement ปวดขอ  มีผืน่ท่ีฝามือและแขนขา ซึ่งเปนลักษณะของ  palmar 
vasculitisและ livedo reticularis รวมกับมีประวัติความดันโลหิตสูงเปนชวงๆ และพบลักษณะของ
เสนเลือดสมองอักเสบจากเอกซเรยคอมพิวเตอรสมองและคล่ืนแมเหล็กไฟฟา ลักษณะท่ีมีการอักเสบ
ของเสนเลือดขนาดเล็ก (ผิวหนัง) และเสนเลือดขนาดกลาง (สมอง) ดังนี้จึงเขาไดกับ  polyarteritis 
nodosa (PAN) สวนประวัติปสสาวะเปนเลือดมา 1 ป อาจเปนผลจากการรักษาเดิมซึ่งเคยได 
cyclophosphamide มากอน หรืออาจเปนจากการท่ีมีการอักเสบของเสนเลือดภายในกระเพาะ
ปสสาวะก็ได ท้ังนี้คงตองมีการตรวจสืบคนเพ่ิมเติมตอไป 
 อยางไรก็ตามในรายนี้อาจตองวินิจฉัยแยกโรคท้ังในกลุมของ primary vasculitis ท่ีมีท้ัง 
isolated, systemic vasculitis และ secondary vasculitis ท่ีเปนไปไดเพ่ิมเติมอีก เชน primary 
angiitis of CNSแตไมเหมือนเนื่องจากรายนี้มีรอยโรคท่ีผิวหนังรวมดวย แตรอยละ 20-40 ของผูปวย 
PAN ก็มี CNS involvement ได   หรือ Sneddon’s syndrome ท่ีมี ชัก  CNS vasculitis และ livedo 
reticularis รายนี้ยังไมมีชัก และยังตองวินิจฉัยแยก secondary cause อ่ืนเชน vasculitis secondary 
to CNTD, infectious, vasculitis secondary  to essential mixed cryoglobilinemia, hypocomple-
mentemic urticarial vasculitis และ pseudovasculitic syndrome (e.g. antiphospholipid 
syndrome, endocarditis , myxomas etc.)  

มีประเด็นท่ีนาสนใจในผูปวยรายนี้ อยู 3 ประการ 
1. อาการออนแรงที่เกิดขึ้นเปนจาก CNS vessel involvement ท้ังหมด โดยไมมีลักษณะ 

involvement ของ peripheral nervous system (PNS) ซึ่งถาเปนผูปวย classical PAN ปกติจะเกิด
กับ PNS ถึงรอยละ 50-70  และมักมีอาการของ PNS นํามากอน ดังนั้นคงตองนึกถึงวามีภาวะ 
thromboembolic รวมดวย 



  

2. เรื่องความดันโลหิตสูงเดิมไมอธิบายดวยเรื่อง renal involvementไมมีประวัติความดัน
โลหิตสูงในครอบครัว ดังนั้นอาจเปน involvement ท่ีเกิดกับเสนเลือดแดงใหญ ซึ่งอาการไมเขากับ
ผูปวยรายนี้ และจากหลักฐานท่ีมียังไมมีขอมูลสนับสนุน หรืออาจเปนจากการมี asymptomatic 
coronary arteritis ดังนั้นคงตองมีการสืบคนเพ่ิมเติม 

3. ไมตอบสนองตอการรักษาดวยยา cyclophosphamide และ high dose corticosteroid 
ซึ่งไดมาแตแรก โดยที่ปกติจะสามารถควบคุมอาการ และลดการกําเริบของ PAN ไดดี 

ดังนั้นจึงไดพิจารณาสืบคนทางหองปฏิบัติการในผูปวยรายนี้ใหมท้ังหมด รวมท้ังการตรวจ 
MRI MRA Brain, MRA Renal (เนื่องจากผูปวยเบิกไดและมีความละเอียดชัดเจนของการตรวจสูง) 
สงตรวจ echocardiogram เพ่ือแยกจากโรค endocarditis, intracardiac clot และ atrial myxomas
แมวาจะไมมีอาการ และตรวจไมพบความผิดปกติของระบบหัวใจ  รวมท้ังอาจตองทํา skin biopsy 
หรือ cerebral artery biopsy เพ่ือใหไดการวินิจฉัยท่ีแนนอน ท้ังนี้เพ่ือใหไดหลักฐานการสืบคนท่ี
ชัดเจน เพ่ือจะไดปรับการรักษา หรือใหการรักษาเพ่ิมเติมตอไป 
 
Investigations 

CBC  WBC 7190 /mm3 Hb 11.8 g/dl Hct 36.8% NCNC MCV 75.7 MCH 24.3 MCHC 
32.1 PMN 76% LYM 13% Mo 7% Eo 3% PLT 266,000 cell/mm3 

ESR 23 mm/hr  CRP 1.83U/ml 
General blood chemistry WNL 
UA Y/T spgr 1.010 pH 6.5 prot- neg, sugar-neg, WBC 0-1, RBC >100, cast-neg 
Stool Exam WNL 
ANA -   negative 
C3/C4/CH50    1303/306/75% 
Anti MPO (p-ANCA)    negative u/ml 
Anti Proteinase 3(c-ANCA)   negative u/ml 
VDRL/ FTA-ABS                negative 
HBsAg      negative 
Anti HCV    negative 
Anti HIV     negative 
LA, AclAb,B2GP I  all negative 
Homocysteine   10.29 (5-15) 
FDP / D-dimer 219(184-402)/ 44(0-300) 
PTT/PT/INR      22/10/0.86 
Protein C          >250% (64-141) 
Protein S       96%  (61-127) 



  

AT III  149%  (80-128) 
Cryoglobulin             negative 

 
EKG - Normal 

 

 
 
CT Brain - Old MCA territory infarctions, multiple lacunar infarctions 

 

 
 
Carotid and vertebral duplex USG   Normal 
Transcranial droppler USG 

• Abnormal TCD- diffuse low flow velocities in all vvs in both anterior and posterior 
circulations which can be seen in decreased cerebral blood flow and /or decrease 
cardiac output. 

• There is no focal stenosis seen. 
 
 
 
 
 

 



  

MRI Brain 

   
 

• Diffuse severe brain atrophy, extensive encephalomalaic change along bilateral 
frontoparietal cortices may be from old infarct 

• Moderate scattered non enhancing iso hypointense T1/hyperintense T2 lesion at 
bilateral cerebellar hemispheres, occipital lobe, BG, thalami, corona radiata, 
centrum semiovale, periventricular & subcortical white matter representing 
lacune+/-cerebral infarct from small vvs disease 

 
MRA Brain 

   
 

• Shows diffuse moderate irregular narrowing with typical bead-like appearance of 
the intracranial arteries with segmental aneurysmal dilatation at genu of Rt MCA, 
vertical part of bilateral ACA and Sylvain branch of Lt MCA and markedly decrease 
in numbers of branches from bilateral MCA ACA and PCA 

 
USG KUB   Unremarkable study 
Cystoscope   Telangiectasia at bladder wall, otherwise are normal 
 
 
 
 



  

MRA Renal 

   
 

• Normal bilateral single renal arteries 

• Slightly decreased in size of the Rt kidney as compared to Lt side 
 

Echocardiogram 
 

   
 
 
Large  left atrial myxoma at posterior wall  
Normal lvef  
No asd, no intracardiac shunt 
 
สรุป 
 การวินิจฉัยในผูปวยรายนี้เขาไดกับ 
 Atrial myxoma with systemic vasculitis 

ซึ่งจากการทบทวนบทความ ยังไมเคยมีรายงานภาวะนี้ในประเทศไทยมากอน สวนใน
ตางประเทศพบทั้งหมด 43 รายงาน ท่ีมีภาวะเสนเลือดอักเสบรวมกับเนื้องอกหัวใจ มี 4 รายงานที่
ผูปวยมาดวยอาการคลายกับpolyarteritis nodosa (PAN) คลายกับผูปวยรายนี้และมีเพียง 1 
รายงานท่ีกลาวถึง atrial myxomas รวมกับ livedo reticularis 



  

 ซึ่งในผูปวยรายนี้ จึงไดปรับการรักษา โดยหยุดยากดภูมิท้ังหมด และลดขนาดยาสเตีย-
รอยดลง พรอมสงปรึกษาแผนกศัลยศาสตรหัวใจและหลอดเลือด เพ่ือพิจารณาการรักษาโดยการ
ผาตัด  
 เนื่องจากเปนกรณีท่ีพบไดนอย และอาจมีความผิดพลาดในการวินิจฉัยเนื่องจากผูปวยไมมี
อาการทางระบบหัวใจและหลอดเลือด จึงไดทบทวนเร่ืองเกี่ยวกับโรคเนื้องอกหัวใจ และในประเด็น
ท่ีมาดวยอาการแสดงของโรคทางรูมาติซั่ม เชนในผูปวยรายนี้ 
 
 
 
 
 

 
ขอเชิญสมาชกิและผูสนใจเขารวมประชุม 
Interhospital Rheumatology Conference 

คร้ังท่ี 1/2549 
 

    12.30-13.30  น. การบรรยายพิเศษ  :   Updated Spondyloarthropathy  
     ผศ.น.พ. สิทธิชัย  อุกฤษฏชน 
 
 Case I  โรงพยาบาลศิริราช 
        
 Case II  โรงพยาบาลราชวิถี 
 
 Case III  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
 

วันศุกร  ท่ี  6  มกราคม  2549 
เวลา  12.30-15.30  น. 

ณ  หองประชุมวีกิจ-วีรานุวัตต์ิ  ตึกอัษฎางค  ชั้น 3-4  โรงพยาบาลศิริราช 
 

 
 
 
 
 



  

 
Vasculitis-mimic in Artial Myxoma 

 

 
ปูชนิยะดา  ฝกฝน* 

 กิตติ  โตเตม็โชคชัยการ** 

กนกรัตน  นันทิรุจ*** 

 

เน้ืองอกหัวใจ  (Atrial myxoma)  
• อุบัติการของเนื้องอกหัวใจ (primary cardiac tumors) พบประมาณรอยละ  0.02 ท่ัว

โลก 

• รอยละ 75 ของเนื้องอกหัวใจ (primary cardiac tumor) เปนเนื้องอกธรรมดา (benign) 
และรอยละ 50 ของเนื้องอกธรรมดาเปน atrial myxomas 

• อาการแสดงอาจไมจําเพาะเจาะจง ทําใหแพทยสวนใหญไมนึกถึง อีกท้ังอุบัติการการ
พบก็นอยมาก 

• พยาธิกําเนิดท่ีแทจริงของเนื้องอกหัวใจยังไมเปนท่ีทราบแนชัด  รอยละ 10 ของผูปวยมี
ประวัติโรคเนื้องอกหัวใจในครอบครัว (familial) ซึ่งเปนการถายทอดในลักษณะยีนเดน (autosomal 
dominant) แตสวนใหญรอยละ 90 ของผูปวยกลับเปนการพบในลักษณะกระจัดกระจาย (sporadic) 
โดยสวนใหญเปนผูหญิง (รอยละ 75)  สวนกลุมท่ีมีประวัติพันธุกรรมในครอบครัวจะพบผูปวยหญิง
นอยกวา 

• อายุท่ีพบมีรายงานตั้งแตอายุ 3-83 ป แตอายุเฉล่ียในผูท่ีมีประวัติครอบครัวอยูท่ี 25 ป 
ซึ่งนอยกวาผูท่ีไมมีประวัติครอบครัวซึ่งมีอายุเฉล่ีย 56 ป  

• กอนเนื้องอกท่ีพบเกือบท้ังหมด (รอยละ 90) จะเปนกอนเดี่ยวๆ และเปนติ่ง (solitary 
and pedunculated) สวนใหญ (รอยละ 75-85) เกิดท่ีหัวใจหองซายบน (left atrial cavity) 

• รูปรางลักษณะของกอนอาจเปน หลายหัว (polypoid) กลม หรือรูปไข โดยอาจมผีิวหนา 
 
*พ.บ. เฟลโลว  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
**พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวทิยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
***พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

ท่ีเปนเจลล่ืนๆ ผิวเรียบ หรือมีลักษณะตะปุมตะปา (lobulated surface) อาจมีสีขาว เหลือง หรือ
น้ําตาล  

• ตําแหนงท่ีพบบอยท่ีสุดคือตําแหนงท่ีอยูติดกับขอบของ fossa ovalis ใน left atrium  
สวนตําแหนงอื่นไดแก posterior atrial wall, anterior atrial wall หรือ atrial appendage  

• จากลักษณะท่ีกลาวมาแลว จะเห็นไดวากอนเนื้องอกนั้นอยูในหองหัวใจและพรอมท่ีจะมี
การแตกเปนสวนเล็กๆ ไดตลอดเวลา ดังนั้นผูปวยสวนหนึ่ง (รอยละ 30-40) จะมาดวยอาการของ
การมีเศษชิ้นสวน หรือ ล่ิมเลือด (embolism) อุดตันในสวนตางๆ  ซึ่งจะเปนตําแหนงใดนั้นขึ้นอยูกับ
วาเศษชิ้นสวนหรือล่ิมเลือดนั้นมาจากกอนท่ีตําแหนงใด และมีintracardiac shunt ดวยหรือไม 

• สวนใหญแลว (รอยละ 58) จะพบลักษณะล่ิมเลือดอุดตันในกอนท่ีมีหลายหัว (polyploi-
dy tumors) มากกวากอนท่ีมีลักษณะกลม (รอยละ 0)  

• อาการท่ีมักจะนําผูปวยมาพบแพทยคือการท่ีกอนอุดกั้นการไหลเวียนโลหิต หรือเกิดล่ิม
เลือดกระจายไปอุดตามท่ีตางๆ (embolization) ดังนั้นความผดิปกติท่ีเกิดขึ้นจึงขึ้นกับตําแหนง การ
กระจายของเศษหรือล่ิมเลือด การมีภาวะหัวใจลมเหลว ภาวะอุดกั้นหัวใจหรือไม 
 

อาการและอาการแสดง 
1. อาการและอาการแสดงท่ีไมจําเพาะเจาะจง (constitutional symptoms) 
2. อาการและอาการแสดงของ mitral stenosis, endocarditis, mitral regurgitation, heart 

failure และอาการคลายของกลุมโรค collagen vascular disease  ได 
3. การเสียชีวิตอยางฉับพลัน (sudden cardiac death) 

 อาการและอาการแสดงที่ไมเฉพาะเจาะจง (Constitutional symptoms) 

• ไข  เบ่ืออาหาร น้ําหนักลด ปวดขอ และพบ Raynaud phenomenon ไดถึงรอยละ  50 
ของผูปวย 

• ไอเปนเลือด (hemoptysis) พบไดรอยละ 15 ซึ่งอาจเปนผลจากภาวะน้ําคั่งในปอด (pul-
monary edema) หรือปอดขาดเลือด (pulmonary  infarction)  

• อาการแนนหนาอกพบไดไมบอย อาจสืบเนื่องมาจากการมีล่ิมเลือดอุดตันเสนเลือด
หัวใจ (coronary embolization) 

• อาการใจส่ัน (palpitation)8,35 

• มีอาการเหน่ือย นอนราบไมได หรือนอนแลวตองลุกขึ้นมานั่งหายใจ ซึ่งเกิดจาก แรงดัน
ขั้วปอดสูง (pulmonary hypertension, PHT)10 

• อาการเวียนศีรษะอยางรุนแรงหรือมีอาการหมดสติ  
     -  พบไดประมาณรอยละ 20  
     -  เกิดจากการท่ีกอนเนื้องอกในหัวใจหองซายบนเกิดการอุดตันท่ีล้ินหัวใจ 
     -  อาการเปลี่ยนแปลงตามการเปลี่ยนแปลงทาทาง 
 



  

Mitral stenosis, endocarditis, mitral regurgitation, Left/Right heart failure    
 ตรวจรางกายอาจพบ 

• ไข cyanosis, digital clubbing, ผื่น หรือ petechiae 

• ฟงปอดไดเสียง crepitation 

• JVP สูงขึ้น และ A wave เดนชัด 

• เสียง S1 ดังขึ้นรวมกับ diastolic atrial rumble เนื่องจากล้ิน mitral valve ปดชาลง 
หรือเนื้องอกยื่นเขามาปด orifice ซี่งจะเลียนแบบ mitral stenosis 

• มี delayed P2 โดย intensity อาจปกติหรือเพ่ิมขึ้นเนื่องจากเกิด PHT  

• เกิดเสียง early diastolic sound เรียกวา tumor plop เนื่องจากกอนเนื้องอกอัด
กระแทกกับผนังในของหัวใจ 

• อาจฟงไดเสียง S3 หรือ S4 

• เสียง mitral regurgitation จะเกิดเมื่อมีการทําลายล้ินหัวใจ mitral valve  

• กอนเนื้องอกในหองหัวใจบนขวาอาจทําใหเกิด diastolic rumble หรือ holosystolic 
murmur แบบ tricuspid regurgitation 

 ซึ่งถามีอาการแสดงชัดเจน การวินิจฉัยมักจะไมลาชา 
 การเสียชีวิตอยางเฉียบพลัน (Sudden death)  

พบประมาณรอยละ 15 เกิดจากการมีล่ิมเลือดอุดตันในที่ตางๆ หรือมีการอุดกั้นท่ีล้ินหัวใจ
จากตัวเนื้องอกเอง  

สําหรับผูปวยเนื้องอกหัวใจท่ี familial type ก็จะมีกลุมอาการใหญ 2 กลุมคือ 
 1.  Syndrome myxoma หรือ Carney syndrome 

• เกิดจากความผดิปกติของ short arm ของ chromosome 2 (Carney) และ chro-
mosome 12 (Ki-ras oncogene) 

• พบกอนเนื้องอกท่ีเตานม ผิวหนัง  ตอมไทรอยด และเนื้อเยื่อประสาทรวมดวย  

• มักจะมี spotty pigmentation ท่ีเรียกวา lentigines คือมีการเปล่ียนแปลงของ
ผิวหนังกลายเปนสีน้ําตาลเปนหยอมๆ หรือพบ pigmented nevi  หรืออาจพบทั้งสองอยางก็ได  

• มีภาวะตอมไรทอทํางานมากผิดปกติ (endocrine hyperactivity) เชนมีภาวะ  
Cushing’ s syndrome 
 2.  Syndromes อ่ืนท่ีพบวามี atrial myxomas รวมดวย 

       2.1  NAME syndrome : Nevi, Atrial Myxoma, myxoid neurofibroma, and 
Ephelides (ie, freckles [tanned macules found on the skin]) 

       2.2     LAMB syndrome : Lentigines, Atrial Myxoma, and Blue nevi 
 
 



  

การวินิจฉัยแยกโรค  
• Mitral stenosis  • CVA 

• Mitral regurgitation • Left atrial thrombus  

• Tricuspid stenosis  • Carcinoid heart disease 

• Tricuspid regurgitation  • Collagen vascular disease 

• Pulmonary embolism  • Wegener’s granulomatosis (15) 

• Primary pulmonary hypertension • Behcet’s disease (9,23,34) 
  
             ยกตัวอยาง มีรายงานผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยครั้งแรกวาเปน atrial myxoma แตผล
พยาธิวิทยาจากการผาตัดกอนเนื้องอกหัวใจ กลับเขาไดกับ Wegener’s granulomatosis นอกจากนี้
ยังมีรายงานผูปวย Behcet’s disease ซึ่งมีกอนในหัวใจ แตกลับพบวาเปนกอนเลือดบนแผลที่
บริเวณผนังหัวใจหรือล้ินหัวใจ โดยผลการตรวจชิ้นเนื้อจากแผลเขาไดกับโรค Behcet’s disease การ
วินิจฉัยโรคท่ีเลียนแบบ atrial myxoma เหลานี้จะยากมากหากผูปวยไมมีอาการหรือรอยโรคกําเริบท่ี
อวัยวะอ่ืนนอกจากหัวใจ  
 

เน้ืองอกหัวใจกับอาการแสดงทางกลุมโรครูมาติสซัม่  
(Atrial myxomas and rheumatic manifestations) 

จากการทบทวนบทความท่ีเกี่ยวของ โดย Pubmed ต้ังแตป พ.ศ.2513-2547 (ค.ศ.1970-
2004) พบรายงานจากท่ัวโลกท้ังส้ิน 43 ราย ผูปวยเนื้องอกหัวใจสามารถมีอาการแสดงทางโรครูมา-
ติสซั่มไดดังนี้ 

 -  ไขท่ีเปนมานาน (prolonged fever)29  ไขซึ่งหาเหตุอ่ืนไมพบ28,29  น้ําหนักลด24,28  ปวด
ขอ28,35 ปวดเมื่อยกลามเนื้อ35  

 -  พบ Raynaud’s phenomenon เหมือนในโรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพันอื่นได10 ซึ่งอาจจะเปนผล
จากการหดตัวของเสนเลือดท้ังตัวจากการท่ีมีกอน atrial myxoma, แรงดันขั้วปอดสูง หรือจากการมี 
intracardiac shunt ก็ได 

 -  มีรายงานภาวะหลอดเลือดดําใหญอุดตัน (deep vein thrombosis) โดยรายงานพบที่ left 
subclavian vein)7   ซึ่งอาจทําใหดูเหมือนภาวะที่เลือดแข็งตัวงายเชน antiphospholipid syndrome 
ได   

 -  Scleromyxedema7   มีรายงาน myxomas อยูในชั้นผิวหนัง  ทําใหดูเหมือนหนังตึงๆ
เหมือนในโรคหนังแข็งได  

 -   เลียนแบบ vasculitis (17/43)  มีการรายงานถึงการเกิดลักษณะ systemic vasculitis ไว
หลากหลาย ดังขอมูลขางลางนี้ ท้ังท่ีเปนเสนเลือดขนาดใหญ กลาง และ เล็ก ซึ่งมีขอสันนิษฐานวา 
atrial myxomas อาจเปนอาการแสดงหน่ึงของโรคเหลานั้น หรืออาการแสดงออกของ atrial 
myxomas ทําใหเกิด vasculitis ไดหลากหลาย 



  

 Takayasu’s arteritis13 
 Giant cell arteritis37/ temporal arteritis13 
 Polyarteritis nodosa20,24,39,40 
 Other systemic vasculitis mimic3,4,5,11,14,16,21,22,24,27,30,33,35 

o Livedo racemosa31 
o Livedo reticularis19 
o Livedoid macules25 
o Leukocytoclastic vasculitis(LCV)2,16 
o Cutaneous eruption1 

 Pseudolupic syndrome12 
 ESR, CRP เพ่ิมสูงขึ้น24 ทําใหคาดวา atrial myxomas เปนเรื่องของปฏิกิริยาการ

อักเสบ 
 พบวาอาจมีการใช complement มากขึ้น ทําใหพบคาลดตํ่าลง5 
 Pancytopenia (+PHT)17 อธิบายไดวากอนเนื้องอกทําใหเม็ดเลือดแดงแตก และ

กระตุนใหเกิด platelet aggregate มากขึ้น แตจะอธิบายเม็ดเลือดขาวท่ีตํ่าไมได อีกคําอธบิายหนึ่ง
คือ อาจมีการกระตุนปฏิกิริยาอักเสบในรางกาย ทําใหมี bone marrow suppression หรือกระตุนให
เกิด autoantibobies เหมือนท่ีเกิดในโรค autoimmune อ่ืนๆ ทําใหมี antibodies ตอเซลลเม็ดเลือด
ดังกลาว 

 ผลบวกของ anti ds DNA5 
 ผลบวกของ rheumatoid factor (RF)24 
 Dysproteinemia (gamma globulin)24 

 จากการพบสารภูมิคุมกัน ทําใหเชื่อวา atrial myxomas นาจะเปนโรคในกลุม inflamma-
tory disease หรือ autoimmune disease ดวยเชนกัน 
 

การตรวจทางหองปฏิบัตกิาร 
  ไมมีการตรวจท่ีจําเพาะเจาะจงหรือเปนมาตรฐานในการวินิจฉัยโรค ซึ่งถามีก็จะเปนดังท่ี

กลาวมาแลวบางคือ 
 -  มีการเพ่ิมขึ้นของคา  ESR, CRP, Gamma globulin 
 -  พบมี leukocytosis ได 
 -  พบภาวะโลหิตจางได ซึ่งมักเปน normochromic or hypochromic สวน hemolytic 

anemia  ก็พบไดเนื่องจากกอนเนื้องอกทําใหเม็ดเลือดแดงที่ว่ิงผานแตก  (mechanical destruction) 
 การตรวจทางรังสี 
 -  ภาพรังสีปอด  อาจพบ 

• เงาหัวใจโตขึ้น (left atrium โต) ซึ่งจะเปนลักษณะของ mitral stenosis  



  

• หินปูนท่ีเกาะอยูในกอนเนื้องอก (intracardiac tumor calcification) แตพบไดนอย 

• น้ําทวมปอด (pulmonary edema) 
 -  Echocardiography 

    การทํา echocardiogram ไมวาจะเปนการตรวจผานทางหนาอก  (transthoracic echo-
cardiogram: TTE) หรือผานการสองกลองเขาทางหลอดอาหาร (transesophageal echocardio-
gram: TEE) จดัเปนการตรวจที่จะนําไปสูการวินิจฉัยโรค แตการตรวจผานทางหลอดอาหาร จะให
ภาพที่ชัดเจนกวาและมองเห็นความผิดปกติท่ีอาจจะอยูชิดกับผนังทรวงอกดานหลังไดดี 
 -  MRI heart 

    สามารถใชแยกกอนเนื้องอกออกจากกอนล่ิมเลือดไดดี เพราะในการรักษามีความ
แตกตางกันโดยถาเปนกอนเนื้องอกการรักษาคือการผาตัด แตถาเปนล่ิมเลือดก็ใชยาละลายล่ิมเลือด 
 การตรวจอื่นๆ 

 - ตรวจทางพยาธิวิทยา (skin biopsy)  โดยเฉพาะเมื่อพบปนจุดเลือดออก (petechiae) 
อาจพบลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีเปน “elongated or spindle-shaped, myxomatous, endothelial-
like cells with round or oval nuclei and prominent nucleoli” 

 - คล่ืนไฟฟาหัวใจ (ECG)  อาจพบ  atrial fibrillation, atrial flutter, conduction 
disturbances, หรือใหผลปกติก็ได 
 -  Cardiac catheterization จะทําตอเมื่อจะวางแผนผาตัดหรือตองการดูเสนเลือด corona-
ry ดวย 
 

การรักษา 
 ทางดานอายุรกรรม 

 ในกรณีท่ีเกิดอาการแทรกซอนจากกอน เชน หัวใจลมเหลว หรือเกิดภาวะหัวใจเตนผิด
จังหวะ 
 การรักษาโดยการผาตัด 

  เปนการรักษาหลักในผูปวยโรคเนื้องอกหัวใจ และผูเชี่ยวชาญบางทานยังไดแนะนํา ให
ผาตัดทันทีท่ีทราบวินิจฉัย แตท้ังนี้พบ  

• early postoperative mortality ไดรอยละ 2.2 

• กรณี sporadic atrial myxoma การผาตัดมักจะทําใหหาย  

• การเกิดเนื้องอกใหมหลังปท่ี 4 พบไดนอย 

• ในกรณีท่ีตัดออกไมหมด โอกาสเกิดขึ้นซ้ําไดรอยละ 1-5 (ยกเวนในพวกที่มีพันธุกรรม
ในครอบครัว) 

• มีโอกาสเกิดซ้ําไดถึงรอยละ 20 
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