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ในฉบับนี้ขอเสนอเรื่อง “อาการทางผิวหนังท่ีเกิดจากยาปรับภูมิคุมกัน” โดย พ.ญ. ปารวี 
สุวรรณาลัย  Case จากงาน Interhospital Rheumatology Conference “Vasculitis-mimic : A case 
report of atrial myxomas in Thailand”  พรอม review เรื่อง “Vasculitis-mimic in Artial Myxoma” 
โดย พ.ญ. ปูชนิยะดา  ฝกฝน 

ขอถือโอกาสประชาสัมพันธงานวิชาการของสมาคมฯ ไดแกการประชุมประจําปรวมกับการ
อบรมระยะส้ัน โดยจะมี workshop ในการตรวจรางกายทางขอ และการสืบคนทางหองปฏิบัติการ
และภาพรังสี โดยทีมงานผูเชี่ยวชาญดวย  สําหรบั workshop นี้  รับจํานวนจํากัด ซึ่งมีผูสนใจ
ลงทะเบียนกันอยางคับคั่ง  ทางคณะผูจัดงานตองกราบขอบพระคุณอยางสูงลวงหนามา ณ ท่ีนี้ 
พรอมกันนี้จะมีการอบรมความรูทางโรคขอและยาที่ใชบอย รวมท้ังการใหคําแนะนําความรูแกผูปวย 
สําหรับบุคลากรทางการแพทยอ่ืนๆ เชน พยาบาล หรือผูสนใจอ่ืนๆ ดวย โดยกําหนดจัดระหวางวันท่ี 
18-20 มีนาคม 2549  ณ หองประชุม  ชั้น 11-12  อาคารเฉลิมพระเกียรติ  โรงพยาบาลราชวิถี  โดย
ดูรายละเอียดของการประชุมจากในวารสารฉบับนี้ 

หากทานผูอานทานใดมีขอเสนอแนะหรือติชม สามารถสงมาไดโดยทางไปรษณียท่ีสมาคม
โรคขอฯ ตามท่ีอยูทางดานหนา  จักเปนพระคุณอยางสูง 

       
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

 สารจากนายกสมาคมฯ 
 
เรียน  ทานสมาชิกสมาคมรูมาติสซั่มทุกทาน 
 
 วารสารฉบับนี้เปนฉบับแรกของป 2549  ขอถือโอกาสสวัสดีปใหมทุกทานในโอกาสนี้ดวย    
แมเวลาจะเลยมาแลว 1 เดือนเศษ   หวังวาทุกทานคงจะเริ่มตนงานตาง ๆ ในปใหมนี้ดวยความ
มุงมั่นและมีพลังท่ีจะผลักดันตอไปจนส้ินป   เชนเดียวกันสมาคมรูมาติสซั่มก็จะพยายามดําเนิน
กิจกรรมตาง ๆ เพ่ือสมาชิกทุกทานตอไป  เพ่ือพัฒนาความรูดานโรคขอและรูมาติสซั่มสําหรับแพทย
และบุคลากรอื่น ๆ ตลอดจนประชาชนที่สนใจ เชนปลายปท่ีผานมาสมาคมฯ เราก็ไดจัดใหมีการ
สัมมนาความรูโรคขอสําหรับประชาชนในหัวขอโรคขอจากผิวหนังสะเก็ดเงิน ก็ไดรับความสนใจจาก
ประชาชนมารวมกิจกรรมมากเชนเคย   นอกจากนี้เราก็มีการจัดสัมมนาเกี่ยวกับขอสอบวุฒิบัตร
อายุรศาสตรโรคขอและรูมาติสซั่มเพ่ือเปนการพัฒนาขอสอบใหมีมาตรฐานระดับสากล  เร็ว ๆ นี้ท่ี
ผานมาสมาคมฯ ไดจัดกิจกรรมพิเศษขึ้นมาใหมอีก 1 กิจกรรมคือ Rheumtology weekend  ในวันท่ี 
13-15 มกราคม 2549  ท่ีจังหวัดเชียงราย  เพ่ือ update ความรูดาน autoimmune disease ท่ีสําคัญ
คือ SLE    สําหรับ Fellow และ Rheumatologist เพ่ือใหมีความรูและแนวทางดูแลรักษาโรค SLE ท่ี
ทันสมัยและมีมาตรฐานเดียวกัน  รวมท้ังถือเปนการจัดงานคืนสูเหยาของอดีต Fellow  ท้ังหลายดวย  
จากผลของการจัดงานนี้พบวาเปนประโยชนอยางมากตอการดูแลรักษาผูปวย เนื่องจากไดมีการ
แลกเปล่ียนประสบการณของผูเชี่ยวชาญอยางกวางขวาง  ทางสมาคมฯ จึงมีแนวคิดท่ีจะจัดกิจกรรม 
Rheumatology weekend นี้ตอไป และจะเปดกวางสําหรับทานสมาชิกท่ัวไปท่ีสนใจดวยในโอกาส
ตอไป   สําหรับเรื่องสําคัญท่ีจะตองกลาวในขณะนี้คืองานอบรมระยะส้ันและประชุมวิชาการประจําป 
2549 ของสมาคมฯ  ในปนี้เราไดเปล่ียนรูปแบบมาจัดในคราวเดียวกัน  เริ่มวันท่ี 18-20 มีนาคม  
2549  โดย 2 วันแรกจะเปนการอบรมระยะส้ันทางดานความรูโรคขอท่ีสําคัญ ๆ สําหรับแพทยท่ัวไป   
และแพทยประจําบาน   สวนวันท่ี 20 มนีาคม 2549 จะเปนการประชุมวิชาการประจําป  ซึ่งปนี้จะ
เนนความรูใหม ๆ ทางดาน connective tissue disease  ตลอดจนการใชยาท่ีเกี่ยวของ  ในปนี้
สมาคมฯ ยังไดจัดอบรมความรูดานโรคขอสําหรับบุคลากรสาธารณสุขอีกดวยในวันท่ี 19 มีนาคม 
2549  ซึ่งประชาชนที่สนใจอาจมารวมลงทะเบียนรับฟงไดดวย  ทางสมาคมฯ ก็หวังเปนอยางยิ่งวา
จะเปนประโยชนแกบุคลากรหลาย ๆ ฝาย เชน พยาบาล เภสัชกร นักกายภาพบําบัด  ตลอดจน
ประชาชนที่สนใจจะเพ่ิมพูนความรูไวสําหรับดูแลผูปวยและตนเองหรือผูใกลชิด  สําหรับรูปแบบการ
อบรมระยะส้ันในปนี้ สมาคมฯ ไดจัด workshop เพ่ือเพ่ิมพูนทักษะในการตรวจรางกาย   อานฟลม   
แปลผลตรวจทางหองปฏิบัติการเกี่ยวกับโรคขอ   คาดวานาจะเปนประโยชนอยางมากตอการ
ปฏิบัติงานของแพทยท่ีตองดูแลรักษาผูปวยโรคขอ   รายละเอียดของการอบรมและประชุมวิชาการ



  

ตาง ๆ สมาชิกสามารถดูไดในวารสาร  และเพ่ือปองกันความผิดหวังโดยเฉพาะเรื่อง work shop 
ควรรีบสมัครลงทะเบียนดวย   เนื่องจากรับไดจํานวนจํากัด  จึงขอเชิญชวนทานสมาชิกชวยกระจาย
ขาวนี้ไปใหแพทยและบุคลากรอื่น ๆ ท่ีใกลชิดดวย  

วารสารฉบับนี้ อาจเปนฉบับสุดทายท่ีดิฉันจะเขียนถึงทานสมาชิกในฐานะนายกสมาคมฯ 
เนื่องจากวาระของนายกและกรรมการอํานวยการชุดปจจุบันจะหมดลงในการประชุมวิชาการ
ประจําปท่ีจะมาถึง  ขอถือโอกาสขอบคุณสมาชิกทุกทานท่ีสนับสนุนกิจกรรมของสมาคมฯ มาดวยดี  
หวังวาทุกทานคงไดรับประโยชนจากกิจกรรมตาง ๆ ท่ีสมาคมฯ ไดจัดขึ้น  และคงจะรวมกิจกรรมกับ
สมาคมฯ ตลอดไป ทางสมาคมฯ ไมวาโดยคณะกรรมการชุดใดก็ยังคงยินดีรับฟงขอคิดเห็นและ
เสนอแนะจากสมาชิกทุกทานเสมอ 
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ปารวี  สุวรรณาลัย* 

ภารณี  เอ้ือทวีเกียรติ** 
กนกรัตน  นันทิรุจ*** 

สุชีลา  จันทรวิทยานุชติ**** 
 

 อาการขางเคียงจากการใชยามีรปูแบบและความรุนแรงที่แตกตางกัน อาจเกิดจากปจจัย
ทางกายภาพของผูปวยเอง เชน อายุ โดยเด็กเล็กและผูสูงอายุมีความเส่ียงมากขึ้น  เพศหญิงมี
อาการขางเคียงจากการใชยามากกวาเพศชาย โรคประจําตัว โดยเฉพาะโรคตับ โรคไต จะทําใหมี
ปญหาในการกําจัดยาบางอยาง กรรมพันธุ เชนระดับของเอนไซมในการกําจดัยาท่ีแตกตางกัน สวน
ปจจัยทางยา ไดแกวิธีการและรูปแบบการใชยา ระยะเวลาในการใชยา  รวมท้ังขนาดของยาที่ใช โดย
สวนใหญอาการขางเคียงจากการใชยามักเกิดกับยาท่ีมีชวงปลอดภัยของระดับยาแคบ (low thera-
peutic indices) รวมท้ังมีการใชยาหลายชนิดท่ีรบกวนการกําจัดยา นอกจากนั้นปจจัยภายนอก เชน 
แสงแดด (ultraviolet)หรือการติดเชื้อไวรัสบางชนิดก็มีสวนทําใหเกิดอาการขางเคียงท่ีแตกตางกัน                           
 อาการขางเคียงจากการใชยาอาจเกิดจากการแพยา (ภาวะภูมิไวเกิน) หรือไมก็ได โดยถา
เกิดจากการแพยา เชื่อวามาจาก 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) ผูปวยมักมีผืน่ลมพิษ (urticaria) รวมกับอาการตาบวมปากบวม  
(angioedema) กลไกนั้นเกิดจาก IgE กระตุนmast cell และ basophil ใหหล่ังสารภูมิแพ, ชนิดท่ี 2 
และ 3 (cytotoxic antibody reaction and immune complex reaction) นั้น  เกิดจาก IgG หรือ IgM,  
 
**พ.บ. เฟลโลว  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
**พ.บ.  อาจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา  และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะแพทย-
ศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
***พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
****พ.บ.  ศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

การสราง immune complex การกระตุนระบบคอมพลีเมนทและเซลอักเสบตางๆ สวนชนิดท่ี 4 เกิด
จากการกระตุนผาน T-cell อาการขางเคียงของยาในกรณีท่ีไมใชการแพยาก็คืออาการจากระดับยา
เกิน (toxicity)  ปฏิกิริยาระหวางยาหลายตัว หรือการใชยาบางอยางกระตุนใหเกิดอาการแสดงทาง
ผิวหนังจากโรคพื้นฐานเดิมของผูปวย และทายท่ีสุดคือยากระตุนผานระบบภูมิคุมกันโดยตรง และ
ไมใชภาวะภูมิไวเกิน แตยังไมทราบกลไกท่ีแนชัด เชนจาก radiocontrast media, aspirin และ  
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDS)                                                                                   
 การวินิจฉัยอาการทางผิวหนังท่ีเกิดจากการใชยาเปนส่ิงทาทาย เพราะตองอาศัยการซัก
ประวัติ ตรวจรางกาย และตองแยกสาเหตุอ่ืน เชน การติดเชื้อไวรัส หรืออาการกําเริบทางผิวหนัง
ของโรคเดิม ลําดับเหตุการณและอาการที่เปล่ียนแปลงตามเวลาอาจชวยแยกสาเหตุได เชน เกิดผื่น
ลมพิษและตาบวมปากบวมทันทีหลังฉีดสารทึบแสง อาการนาจะเกิดจากสารทึบแสง (radiocontrast) 
หรือถาผูปวยเกิดอาการทางผิวหนังหลังใชยา โดยที่ไมมีโรคผิวหนัง หรอืใชยาอ่ืนอยูกอน ก็นาจะ
เปนอาการทางผิวหนังจากการใชยา แตการวินิจฉัยจะลําบากขึ้นถาผูปวยมีโรคพ้ืนฐานท่ีมีอาการทาง
ผิวหนังอยูกอน และอาการอาจกําเริบหลังใชยา เชน ภาวะผมรวงหรือผื่นไวแสงใน SLE , ผวิหนังสี
เขม (hyperpigmented change) ใน scleroderma,  ตุมหนอง (pustulosis) ใน pustular psoriasis  
หรือกรณีท่ีผูปวยใชยาหลายชนิดในเวลาพรอมกันหรือในเวลาใกลเคียงกัน และอาการทางผิวหนัง
จากการแพยาก็อาจเกิดไดหลังจากหยุดยาไปแลวถึง 2 สัปดาห  
 การตรวจทางหองปฏบัิติการท่ีมีในปจจุบัน เชนตรวจภาวะภูมิไวเกินแบบทั่วไปจากจํานวน 
eosinophil หรือวัดระดับ IgG ในเลือด  การตรวจหาภาวะภูมิไวเกินชนิดท่ี 1 โดยวัดระดับ tryptase 
ในเลือด หรือการทดสอบทางผิวหนัง รวมถึงการตรวจระดับยาในเลือด ในกรณีสงสัยอาการจาก
ระดับยาเกิน (toxicity) ลวนมีขอจํากัด เพราะอาการหลายอยางเกิดจากยาท่ีถูกเปล่ียนรูปในรางกาย
โดยเอนไซมตางๆ ทําใหไมสามารถทดสอบโดยตรงได การทดสอบท่ีนาเชื่อถือและพอจะสามารถ
แยกสาเหตุวาเกิดจากภาวะภูมิไวเกินหรือไมคอื การทดสอบโดยใหยาท่ีสงสัยวาทําใหเกิดอาการแก
ผูปวยอีกครั้ง (rechallenge) เพราะถาเกิดจากภาวะภูมิไวเกินผูปวยมักจะมีอาการทางผิวหนังอีก 
อยางไรก็ตามยาบางชนิดก็สามารถใหไดอีกในขนาดต่ําและดวยความระมัดระวัง โดยมีขอควรระวัง
คือหามทดลองใหถายานั้นเปนสาเหตุของอาการแสดงทางผิงหนังท่ีรุนแรงและเปนอันตราย เชน 
Steven-Johnson syndrome หรือ toxic epidermal  necrolysis (TEN) 
 

Antimalarial drug 
 Hydroxychloroquine (HCQ) เปนสาร lysosomotropic amine ซึ่งมีคุณสมบัติ photopro-
tective  อาการทางผิวหนังท่ีพบได คือผื่นแบบ maculopapular รอยละ 3-5 โดยหลังจากหยุดยา
อาการผื่นแพยาจะดีขึ้น และถาใหยาอีกมักเกิดผื่นขึ้นอีก  
 การรับประทานยาเปนเวลานาน    มักทําใหเกดิผิวหนังคลํ้าโดยเฉพาะบริเวณท่ีโดน แสง1,2   
ยา quinacrine อาจทําใหเกิดผิวหนังเปนสีเหลือง ซึ่งอาจทุเลาลงโดยใหรับประทานรวมกับสาร beta-
carotene ผื่นแบบ acute exanthematous pustulosis (AGEP) มีลักษณะเฉพาะคือ เปนตุมหนอง



  

ขนาดเล็กๆ จํานวนมากท่ีกระจายอยูบนผื่นนูนแดง ลักษณะทางพยาธิเปนตุมหนองที่อยูในชั้น 
intraepithelium หรือใตชั้น stratum corneum (subcorneal pustule) จากการศึกษาพบวา T cell 
เปนตัวกระตุนใหมี neutrophil เขามารวมตัวกันบริเวณรอยโรค ซึ่งท้ังลักษณะการเกิดรอยโรคและ
ลักษณะทางพยาธิเหมือนกับท่ีพบในโรค pustular psoriasis อยางไรก็ตามผื่น AGEP จะมีการ
เปล่ียนรูปแบบของผื่นโดยในระยะแรกจะมีลักษณะเปนตุมหนองขนาดเล็กๆจํานวนมากท่ีกระจายอยู
บนผื่นนูนแดง ตอมาจะเปล่ียนเปนลักษณะ target liked และรอยโรคจะหายไปเองในเวลานอยกวา 2 
สัปดาหหลังหยุดยา ซึ่งลักษณะเหลานี้แตกตางจากผื่นท่ีพบในโรค 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 
 ผื่นท่ีเกิดจากยาพบประมาณรอยละ 10 โดยมักเกิดในชวง 6 เดือนแรกหลังรับยา ผื่นท่ีพบ
บอยท่ีสุดคือผื่นคัน maculopapular ซึ่งสวนใหญเกิดในชวง 2 เดือนแรกหลังรับยา แตถาเคยไดรับ
ยามากอน ผื่นอาจเกิดภายใน 1-2 วันหลังรับยา11 ผื่นเหลานี้มีรายงานวาไวตอแสงดวย12,13,14 ใน
กรณีมีผื่นท่ีไวตอแสงตองคิดถึงภาวะ drug-induced lupus ดวย  
 มีรายงานวายาสามารถทําใหเกิดแผลในปากและผมรวงไดดวย15,16 ยาสามารถทําใหเกิดผื่น
ลมพิษ (urticarial rash)ได สวนใหญเกิดจากแพยามากกวาผลจากยาตอ mast cell โดยตรง แตมัก
ไมคอยพบรวมกับภาวะ angioedema อาการมักหายสนิทหลังลดขนาดยาหรือหยุดยา  
 ถามีผื่นจากยารวมกับอาการไข ออนเพลีย ตอมน้ําเหลืองโต ตองคิดถึงภาวะไวยาเกิน 
(generalized hypersensitivity reaction) และควรหยุดยาทันที ภาวะแพยารุนแรงเชน erythema 
multiforme, Stevens-Johnson syndrome และ toxic epidermal necrolysis17,18,19,20 ก็พบไดและ
ผูปวยไมควรไดรับยาท่ีมี sulfa-derivative อีก  และเพ่ือหลีกเล่ียงอาการผื่นท่ีเกิดจากยาชนิด 
maculopapular, fixed drug eruptions และ urticaria21 อาจทําไดโดยเพ่ิมขนาดยาชาๆ 
(desensitization with incremental sulfasalazine dose) จะชวยลดภาวะผื่นจากยาได 



  

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

 

Methotrexate 
 ผื่นแพยาสวนใหญมักมีความรนุแรงไมมากและสามารถหายไดเองหลังหยุดยา methotre-
xate อาจทําใหผื่นของโรค actenic keratosis ท่ีไดรับการรักษาดวย 5-fluorouracil22 ชนิดทา
ภายนอกมีความรุนแรงมากขึ้นได 
 ยาทําใหเกิดผมรวงไดแตสวนใหญไมรุนแรงและมักเปนปญหาในผูปวยหญิง 
 ผื่นแบบ peripheral nodulosis พบไดรอยละ 8-11 เปนตุมเล็กๆท่ีกระจายตัวเปนวงเล็กๆ 
เกิดบริเวณมือและเทา โดยเปนไดท้ังดานหลังมือ/เทา และฝามือ/เทา ลักษณะทางพยาธิจะพบเปน 
multinucleated giant cell ถารอยโรคเปนมากมักเปนปญหาดาน cosmetic  อาจลดยาหรือหยุดยา
ซึ่งจะทําใหรอยโรคทุเลาได แตถายังจําเปนตองใชยา  Methotrexate การใหยา hydroxychloro-
quine, colchicine หรือ D-penicillamine27,32,33  รวมดวยเพ่ือลดปญหาการเกิดผื่น การรับประทานยา 
Methotrexate รวมกับ folic acid 1 มก./วัน จะทําใหความรุนแรงของผื่นเหลานี้ลดลง34  
      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 พบไดรอยละ 12.4, 4.8 และ 2.9 ตามลําดับ 
โดยผื่นมักเกิดในชวง 2-5 เดือนหลังรับยา  
 อยางไรก็ตามในการศึกษามีผูปวยเพียงรอยละ 1.3 ท่ีตองหยุดยาเนื่องจากผื่น  
 อาการผมรวงพบไดรอยละ 9 แตมักไมรุนแรง และหายเปนปกติหลังหยุดยา35   
 อาการแพแบบ Stevens-Johnson syndrome และ toxic epidermal necrolysis พบได
นอยมาก แตถาสงสัยภาวะนี้ตองหยุดยาและให cholestyramine wash out procedure (24 g/d for 
11 days) เพ่ือกําจัดยาจากรางกายผูปวยและหามใหยา leflunamide อีก 
 

Azathioprine 
 พบผื่นแบบ maculopapular บอยท่ีสุด36,37,38 สวนผื่นแบบลมพิษ และ erythema nodosum 
พบไดแตนอย39 ผื่นจากยาสวนใหญไมรุนแรง ยกเวนวาเกิดภาวะไวยาเกิน (drug hypersensitivity 
syndrome)40,41,42 ซึ่งตองหยุดยาทันที  และหามใหยาอีก43 
 

Cyclophosphamide/chlorambucil 
 ผื่นแบบ maculopapular พบไดบอย และมักรุนแรงจนตองหยุดยา ผื่นชนิดอ่ืนท่ีพบได คือ 
hand-foot syndrome44, stomatitis, alopecia, urticaria, hyperpigmentation of nails, radiation 
recall dermatitis, Stevens- Johnson syndrome45 
 
Gold compounds 
 Dermatitis และ stomatitis พบไดถึงรอยละ 7546  
 ผื่นท่ีเกิดจากยามีต้ังแตความรุนแรงนอย เชน อาการคันเล็กนอย แผลในปาก ซึ่งพบได
บอย จนถึงรุนแรงมาก เชน  exfoliative dermatitis or toxic epidermal necrolysis ซึ่งพบนอย  ผื่น
ท่ีเกิดจากยาอาจมีลักษณะคลายโรคทางผิวหนังอื่น เชน psoriasis, pityriasis rosea หรือ lichen 
planus47 ท้ังลักษณะภายนอกและลักษณะทางพยาธิ  สวนลักษณะผิวหนังท่ีคลํ้าขึ้น(gray-blue 
pigmentation) ท่ีเรียกวา Chrysiasisนั้น มักพบในรายที่ฉีดยาเปนเวลานาน48,49,50 
 Ocular chrysiasis คือการสะสมเกลือทองใน cornea หรือ lens โดยการตรวจดวย slit-lamp 
มักพบในผูท่ีไดรับเกลือทองสะสมมากกวา 1 กรัม อาจทําใหเกิดอาการทางตาในผูปวยสวนนอย51 
 อาการทางผิวหนังมักดีขึ้นหลังหยุดยา อาการแผลในปากสามารถรักษาโดยการทาดวยยา
ชาและ steroids ชนิดเจล สวนอาการคันใชยา antihistsmine ชนิดรับประทาน อาการผื่นท่ีผิวหนัง
ชนิดรุนแรงอาจตองใชsteroids ชนิดทาภายนอกและสารใหความชุมชื้น (emollients) ไมมีความ
จําเปนท่ีจะตองใช systemic steroids  



  

 ถามีผื่นชนิด bullous eruptions, exfoliative dermatitisหรือ lichen planus หามใหเกลือ
ทองอีก แตถาไมมีผื่นเหลานี้สามารถใหเกลือทองไดอีก ในขนาดที่นอยลง หลังจากอาการผื่นจากยา
หาย และถาไมมีผื่นเกิดขึ้นอีก สามารถเพ่ิมขนาดยาไดทุก 3-4 สัปดาห 

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

D-Penicillamine 
 ผื่นแบบ erythematous, maculopapular, urticariaอาจเกิดรวมกับอาการคันและไข ในชวง
สัปดาหแรกของการใชยา (acute sensitivity syndrome)52 ซึ่งตองหยุดยาทันที  
 สวนผื่นแดงคันธรรมดา อาจเกิดขึ้นไดในชวง 1-2 สัปดาหแรกหลังรับยา สามารถลดอาการ
ไดดวยยา antihistamine และผื่นสามารถหายเองไดโดยไมจําเปนตองหยุดยา ยกเวนในบางกรณีท่ี
อาการเปนมากอาจตองหยุดยา และเพ่ิมยาในขนาดต่ําลงหลังจากผื่นหาย  
 ในชวง 2-3 สัปดาหแรกหลังรับยาอาจมีผิวแหง ซึ่งอาจเปนมากจนลอกเปนขุย และมักเกิด
บริเวณใบหนา อยางไรก็ตามอาการนี้จะคอยๆดีขึ้นเองโดยไมตองหยุดยา  
 ยาอาจทําใหเกิด lichen planusในเยื่อบุชองปาก (มักพบบอยในผูปวย primary biliary 
cirrhosis)53ในกรณีใชยาเปนเวลานาน อาจเกิดผื่นแดงและลอกเปนขุย มักเกิดบริเวณขอพับ และพบ
รวมกับอาการผมรวงโดยเกิดจากภาวะขาด zinc (D-penicillamine เปน Zinc chelatind agent)54 

แผลในปาก และแผลบริเวณอวัยวะเพศ ทุเลาไดหลังลดขนาดยา  
 ผูปวยอาจมี Pemphigoid reaction คือ ภาวะเยื่อบุชองปากอักเสบ ท่ีมี vesicle หรือ 
plaque like erosive skin ได ซึ่งถาเกิดขึ้นตองหยุดยาทันที 
 Penicillamine dermopathy คือลักษณะผิวหนังบางลงและบาดเจ็บไดงาย โดยเฉพาะ
บริเวณ bony prominences ลักษณะทางพยาธิคือ keratin inclusion cysts, cords of degenerated 
dermal stroma and epidermolysis bullosa สาเหตุคือ การใชยา D-penicillamine ขนาดสูงนานๆ
ทําใหเกิดความผิดปกติในการพัฒนา collagenและ elastin มักพบในผูปวนท่ีมีโรค Wilson’s 
disease หรือ cystinuria ท่ีไดรับยาสะสมมากกวา 2 กรัม หรือไดรับยาตอเนื่องนานเกินกวา  5 ป 
 Elastosis perforans serpiginosa55 คือรอยโรคท่ีมีลักษณะเปนกลุมของ erythematous 
keratotic papules ลักษณะทางพยาธิพบ elongated rete pegs และมีการเพ่ิมจํานวนของ  
inflammatory cell56 รอยโรคนี้เกิดจากผลโดยตรงของยาตอ elastin หรือมีภาวะขาดทองแดงในชั้น
ผิวหนัง ซึ่งทองแดงจําเปนตอการสัเคราะห elastin  
 ผิวหนังแกและเหี่ยวยนกอนวัย (cutis laxa) มีรายงานวาเกิดในผูท่ีไดรับยานานกวา 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  ฝกฝน* 

 กิตติ  โตเตม็โชคชัยการ** 

กนกรัตน  นันทิรุจ*** 

 
ผูปวยหญิงไทยโสด    อายุ 39 ป 
ภูมิลําเนา ชัยนาท   อาชีพ รับราชการ 
รับเขารับการรักษาในโรงพยาบาล 21 กรกฎาคม 2547 
อาการสําคัญ  หนาและปากดานซายเบ้ียว  3 ชั่วโมง กอนมา ร.พ. 
ประวัติอาการสําคัญ 

 3 ชั่วโมงกอนมา ร.พ. ขณะกําลังกําลังเดินอยู ก็รูสึกชาใบหนาและลําตัวซีกซายทันที มุม
ปากดานซายตก ปากเบ้ียว พูดไมชัด และมีอาการออนแรงของลําตัวซีกซายท้ังแขนและขาเทากัน 
ยังพอเดินได 

 ตอมา ออนแรงมากขึ้นจนเดินไมไหว แตยังนั่งตั้งตัวได ญาติจึงพามา รพ. 
 ไมหมดสติ ไมมชีักเกร็ง ไมมีอาการปวดศีรษะ ไมมีแนนหนาอก หรือใจส่ัน 
 เคยมีอาการออนแรงเปนๆหายๆ มากอน  

ประวัติอดีต  
 มีประวัติแขนขาออนแรงเปนๆหายๆ ดังนี้ 

 กลางป 2538 มีอาการแขนขวาออนแรงฉับพลัน 1 ชั่วโมงแลวกลับเปนปกติ มีตุมแดงท่ีฝา
เทา มีsystolic blood pressure 160-170 มม.ปรอท ไป ร.พ. เอกชน ตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอร
สมอง และคล่ืนแมเหล็กไฟฟาวินิจฉัยเปน polyarteritis nodosa (PAN) ใหการรักษาเปน IV. 
cyclophosphemide 500 mg ทุก 4 สัปดาห ยาทาน prednisolone และ dapsone   จากนั้นความดัน 
 
*พ.บ. เฟลโลว  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
**พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวทิยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
***พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

โลหิตเปนปกติตลอด แตผูปวยยังคงมีอาการออนแรงเปนพักๆ แตละคร้ังไมนานและกลับเปนปกติ  
 มกราคม 2541 ไป ร.พ. รัฐบาลแหงหนึ่ง ดวยอาการตาพรา ปวดศีรษะ ไมมีอาการออนแรง 

ความดันโลหิต 130/90 มีผื่นแดงท่ีฝามือ 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 ปวดตามขอเทาและเขา สองขาง แตไมบวมแดงรอน พบมีผื่นท่ีฝามือ
ลักษณะเดิม 

 พฤษภาคม 2541 กําลังลางจาน มีออนแรงขาขวาฉับพลัน และลม แตรูตัวดี เปนไมนานก็
ลุกขึ้นไดปกติ 

 กันยายน 2541 มือซายและขาขวาออนแรงเฉียบพลัน เปนอยู 1 นาที ขาก็มีแรงเปนปกติ 
แตมือซายยังคงออนแรง หยิบของไมไดเลย และมีฝามือเขียวเปนจ้ําๆ ความดัน 130/100 ได  IV. 
cyclophosphamide  500 mg iv 

 ตุลาคม 2541 ยังมีขาขวาไมมีแรงเปนพักๆแตไมเกิน 5-10 นาที 2 ครั้ง ยังมีจ้ําเขียวตาม
มือและแขนเปนๆหายๆ มือซายยังไมมีแรงแตไมแยลง  ได  IV. cyclophosphamide 750 mg iv 

 ธันวาคม2541 มีแขนขาขางขวาออนแรง ไมหมดสติ เปนประมาณ 1 นาทีแลวก็ดีขึ้น 
ยกเวนขาขวายังรูสึกออนแรงแตพอเดินได ตรวจการนํากระแสประสาท ผลปกติ ได  IV. Cyclophos-
phamide 750 mg ผูปวยมีคล่ืนไสอาเจียนหลังฉีดยามาก 

 มิถุนายน 2542  ลดขนาดยา prednisolone เปน 30 mg/day 
 สิงหาคม 2542   ลดขนาดยา prednisolone เปน 25 mg/day 
 กุมภาพันธ 2543 ความดันโลหิต 130/90 อาการคงเดิม ได monthly IV. Cyclophospha-

mide 500 mg  
 มิถุนายน 2543 มือซายยังทํางานไมถนัด แตกําลังกลามเนื้อปกติ ลด prednisolone เปน 

20 mg/day 
 สิงหาคม 2543 มือขวาออนแรงเปนๆหายๆ 2-3 ครั้ง หยิบของ จับไมไดเปนพักๆ  
 กันยายน 2543 ความดันโลหิต 120/90 ชาแขนขวาดานใน 
 ตุลาคม 2543 ความดันโลหิต 110/80 ลืมงาย หยุด dapsone 
 มกราคม 2544 ขอยายไปรักษาท่ี ร.พ. รัฐบาลอีกแหงเพราะยายบาน 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 สงตัวมารักษาตอท่ี ร.พ. รามา 
 12 พฤษภาคม 2547 ความดันโลหิต 150/110 มีอาการออนแรงของลําตัวซีกขวา พูดไมชัด 

ตาพรา มีจ้ําเขียวท่ีฝามือและแขน ปสสาวะปนเลือด 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 อาการดีไมออนแรง 



  

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 
 จากประวัติจะเห็นไดวาผูปวยรายนี้มีอาการแสดงเขาไดกับลักษณะของ systemic vasculitis 
โดยมีหลักฐานจากการที่ผูปวยมีอาการออนแรงเปนๆหายๆ รวมท้ังครั้งนี้ ท่ีมีท้ัง ACA, MCA และ 
PCA territories involvement ปวดขอ  มีผืน่ท่ีฝามือและแขนขา ซึ่งเปนลักษณะของ  palmar 
vasculitisและ livedo reticularis รวมกับมีประวัติความดันโลหิตสูงเปนชวงๆ และพบลักษณะของ
เสนเลือดสมองอักเสบจากเอกซเรยคอมพิวเตอรสมองและคล่ืนแมเหล็กไฟฟา ลักษณะท่ีมีการอักเสบ
ของเสนเลือดขนาดเล็ก (ผิวหนัง) และเสนเลือดขนาดกลาง (สมอง) ดังนี้จึงเขาไดกับ  polyarteritis 
nodosa (PAN) สวนประวัติปสสาวะเปนเลือดมา 1 ป อาจเปนผลจากการรักษาเดิมซึ่งเคยได 
cyclophosphamide มากอน หรืออาจเปนจากการท่ีมีการอักเสบของเสนเลือดภายในกระเพาะ
ปสสาวะก็ได ท้ังนี้คงตองมีการตรวจสืบคนเพ่ิมเติมตอไป 
 อยางไรก็ตามในรายนี้อาจตองวินิจฉัยแยกโรคท้ังในกลุมของ primary vasculitis ท่ีมีท้ัง 
isolated, systemic vasculitis และ secondary vasculitis ท่ีเปนไปไดเพ่ิมเติมอีก เชน primary 
angiitis of CNSแตไมเหมือนเนื่องจากรายนี้มีรอยโรคท่ีผิวหนังรวมดวย แตรอยละ 20-40 ของผูปวย 
PAN ก็มี CNS involvement ได   หรือ Sneddon’s syndrome ท่ีมี ชัก  CNS vasculitis และ livedo 
reticularis รายนี้ยังไมมีชัก และยังตองวินิจฉัยแยก secondary cause อ่ืนเชน 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.)  

มีประเด็นท่ีนาสนใจในผูปวยรายนี้ อยู 3 ประการ 
1. อาการออนแรงที่เกิดขึ้นเปนจาก CNS vessel involvement ท้ังหมด โดยไมมีลักษณะ 

involvement ของ peripheral nervous system (PNS) ซึ่งถาเปนผูปวย classical PAN ปกติจะเกิด
กับ PNS ถึงรอยละ 50-70  และมักมีอาการของ PNS นํามากอน ดังนั้นคงตองนึกถึงวามีภาวะ 
thromboembolic รวมดวย 



  

2. เรื่องความดันโลหิตสูงเดิมไมอธิบายดวยเรื่อง renal involvementไมมีประวัติความดัน
โลหิตสูงในครอบครัว ดังนั้นอาจเปน involvement ท่ีเกิดกับเสนเลือดแดงใหญ ซึ่งอาการไมเขากับ
ผูปวยรายนี้ และจากหลักฐานท่ีมียังไมมีขอมูลสนับสนุน หรืออาจเปนจากการมี asymptomatic 
coronary arteritis ดังนั้นคงตองมีการสืบคนเพ่ิมเติม 

3. ไมตอบสนองตอการรักษาดวยยา cyclophosphamide และ high dose corticosteroid 
ซึ่งไดมาแตแรก โดยที่ปกติจะสามารถควบคุมอาการ และลดการกําเริบของ PAN ไดดี 

ดังนั้นจึงไดพิจารณาสืบคนทางหองปฏิบัติการในผูปวยรายนี้ใหมท้ังหมด รวมท้ังการตรวจ 
MRI MRA Brain, MRA Renal (เนื่องจากผูปวยเบิกไดและมีความละเอียดชัดเจนของการตรวจสูง) 
สงตรวจ echocardiogram เพ่ือแยกจากโรค endocarditis, intracardiac clot และ atrial myxomas
แมวาจะไมมีอาการ และตรวจไมพบความผิดปกติของระบบหัวใจ  รวมท้ังอาจตองทํา skin biopsy 
หรือ cerebral artery biopsy เพ่ือใหไดการวินิจฉัยท่ีแนนอน ท้ังนี้เพ่ือใหไดหลักฐานการสืบคนท่ี
ชัดเจน เพ่ือจะไดปรับการรักษา หรือใหการรักษาเพ่ิมเติมตอไป 
 
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 
 การวินิจฉัยในผูปวยรายนี้เขาไดกับ 
 Atrial myxoma with systemic vasculitis 

ซึ่งจากการทบทวนบทความ ยังไมเคยมีรายงานภาวะนี้ในประเทศไทยมากอน สวนใน
ตางประเทศพบทั้งหมด 43 รายงาน ท่ีมีภาวะเสนเลือดอักเสบรวมกับเนื้องอกหัวใจ มี 4 รายงานที่
ผูปวยมาดวยอาการคลายกับpolyarteritis nodosa (PAN) คลายกับผูปวยรายนี้และมีเพียง 1 
รายงานท่ีกลาวถึง atrial myxomas รวมกับ livedo reticularis 



  

 ซึ่งในผูปวยรายนี้ จึงไดปรับการรักษา โดยหยุดยากดภูมิท้ังหมด และลดขนาดยาสเตีย-
รอยดลง พรอมสงปรึกษาแผนกศัลยศาสตรหัวใจและหลอดเลือด เพ่ือพิจารณาการรักษาโดยการ
ผาตัด  
 เนื่องจากเปนกรณีท่ีพบไดนอย และอาจมีความผิดพลาดในการวินิจฉัยเนื่องจากผูปวยไมมี
อาการทางระบบหัวใจและหลอดเลือด จึงไดทบทวนเร่ืองเกี่ยวกับโรคเนื้องอกหัวใจ และในประเด็น
ท่ีมาดวยอาการแสดงของโรคทางรูมาติซั่ม เชนในผูปวยรายนี้ 
 
 
 
 
 

 
ขอเชิญสมาชกิและผูสนใจเขารวมประชุม 
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  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
 

วันศุกร  ท่ี  6  มกราคม  2549 
เวลา  12.30-15.30  น. 

ณ  หองประชุมวีกิจ-วีรานุวัตต์ิ  ตึกอัษฎางค  ชั้น 3-4  โรงพยาบาลศิริราช 
 

 
 
 
 
 



  

 
Vasculitis-mimic in Artial Myxoma 

 

 
ปูชนิยะดา  ฝกฝน* 

 กิตติ  โตเตม็โชคชัยการ** 

กนกรัตน  นันทิรุจ*** 

 

เน้ืองอกหัวใจ  (Atrial myxoma)  
• อุบัติการของเนื้องอกหัวใจ (primary cardiac tumors) พบประมาณรอยละ  0.02 ท่ัว

โลก 

• รอยละ 75 ของเนื้องอกหัวใจ (primary cardiac tumor) เปนเนื้องอกธรรมดา (benign) 
และรอยละ 50 ของเนื้องอกธรรมดาเปน atrial myxomas 

• อาการแสดงอาจไมจําเพาะเจาะจง ทําใหแพทยสวนใหญไมนึกถึง อีกท้ังอุบัติการการ
พบก็นอยมาก 

• พยาธิกําเนิดท่ีแทจริงของเนื้องอกหัวใจยังไมเปนท่ีทราบแนชัด  รอยละ 10 ของผูปวยมี
ประวัติโรคเนื้องอกหัวใจในครอบครัว (familial) ซึ่งเปนการถายทอดในลักษณะยีนเดน (autosomal 
dominant) แตสวนใหญรอยละ 90 ของผูปวยกลับเปนการพบในลักษณะกระจัดกระจาย (sporadic) 
โดยสวนใหญเปนผูหญิง (รอยละ 75)  สวนกลุมท่ีมีประวัติพันธุกรรมในครอบครัวจะพบผูปวยหญิง
นอยกวา 

• อายุท่ีพบมีรายงานตั้งแตอายุ 3-83 ป แตอายุเฉล่ียในผูท่ีมีประวัติครอบครัวอยูท่ี 25 ป 
ซึ่งนอยกวาผูท่ีไมมีประวัติครอบครัวซึ่งมีอายุเฉล่ีย 56 ป  

• กอนเนื้องอกท่ีพบเกือบท้ังหมด (รอยละ 90) จะเปนกอนเดี่ยวๆ และเปนติ่ง (solitary 
and pedunculated) สวนใหญ (รอยละ 75-85) เกิดท่ีหัวใจหองซายบน (left atrial cavity) 

• รูปรางลักษณะของกอนอาจเปน หลายหัว (polypoid) กลม หรือรูปไข โดยอาจมผีิวหนา 
 
*พ.บ. เฟลโลว  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
**พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวทิยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 
***พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ  อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร   
คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

ท่ีเปนเจลล่ืนๆ ผิวเรียบ หรือมีลักษณะตะปุมตะปา (lobulated surface) อาจมีสีขาว เหลือง หรือ
น้ําตาล  

• ตําแหนงท่ีพบบอยท่ีสุดคือตําแหนงท่ีอยูติดกับขอบของ fossa ovalis ใน left atrium  
สวนตําแหนงอื่นไดแก posterior atrial wall, anterior atrial wall หรือ atrial appendage  

• จากลักษณะท่ีกลาวมาแลว จะเห็นไดวากอนเนื้องอกนั้นอยูในหองหัวใจและพรอมท่ีจะมี
การแตกเปนสวนเล็กๆ ไดตลอดเวลา ดังนั้นผูปวยสวนหนึ่ง (รอยละ 30-40) จะมาดวยอาการของ
การมีเศษชิ้นสวน หรือ ล่ิมเลือด (embolism) อุดตันในสวนตางๆ  ซึ่งจะเปนตําแหนงใดนั้นขึ้นอยูกับ
วาเศษชิ้นสวนหรือล่ิมเลือดนั้นมาจากกอนท่ีตําแหนงใด และมีintracardiac shunt ดวยหรือไม 

• สวนใหญแลว (รอยละ 58) จะพบลักษณะล่ิมเลือดอุดตันในกอนท่ีมีหลายหัว (polyploi-
dy tumors) มากกวากอนท่ีมีลักษณะกลม (รอยละ 0)  

• อาการท่ีมักจะนําผูปวยมาพบแพทยคือการท่ีกอนอุดกั้นการไหลเวียนโลหิต หรือเกิดล่ิม
เลือดกระจายไปอุดตามท่ีตางๆ (embolization) ดังนั้นความผดิปกติท่ีเกิดขึ้นจึงขึ้นกับตําแหนง การ
กระจายของเศษหรือล่ิมเลือด การมีภาวะหัวใจลมเหลว ภาวะอุดกั้นหัวใจหรือไม 
 

อาการและอาการแสดง 
1. อาการและอาการแสดงท่ีไมจําเพาะเจาะจง (constitutional symptoms) 
2. อาการและอาการแสดงของ mitral stenosis, endocarditis, mitral regurgitation, heart 

failure และอาการคลายของกลุมโรค collagen vascular disease  ได 
3. การเสียชีวิตอยางฉับพลัน (sudden cardiac death) 

 อาการและอาการแสดงที่ไมเฉพาะเจาะจง (Constitutional symptoms) 

• ไข  เบ่ืออาหาร น้ําหนักลด ปวดขอ และพบ Raynaud phenomenon ไดถึงรอยละ  50 
ของผูปวย 

• ไอเปนเลือด (hemoptysis) พบไดรอยละ 15 ซึ่งอาจเปนผลจากภาวะน้ําคั่งในปอด (pul-
monary edema) หรือปอดขาดเลือด (pulmonary  infarction)  

• อาการแนนหนาอกพบไดไมบอย อาจสืบเนื่องมาจากการมีล่ิมเลือดอุดตันเสนเลือด
หัวใจ (coronary embolization) 

• อาการใจส่ัน (palpitation)8,35 

• มีอาการเหน่ือย นอนราบไมได หรือนอนแลวตองลุกขึ้นมานั่งหายใจ ซึ่งเกิดจาก แรงดัน
ขั้วปอดสูง (pulmonary hypertension, PHT)10 

• อาการเวียนศีรษะอยางรุนแรงหรือมีอาการหมดสติ  
     -  พบไดประมาณรอยละ 20  
     -  เกิดจากการท่ีกอนเนื้องอกในหัวใจหองซายบนเกิดการอุดตันท่ีล้ินหัวใจ 
     -  อาการเปลี่ยนแปลงตามการเปลี่ยนแปลงทาทาง 
 



  

Mitral stenosis, endocarditis, mitral regurgitation, Left/Right heart failure    
 ตรวจรางกายอาจพบ 

• ไข cyanosis, digital clubbing, ผื่น หรือ petechiae 

• ฟงปอดไดเสียง crepitation 

• JVP สูงขึ้น และ A wave เดนชัด 

• เสียง S1 ดังขึ้นรวมกับ diastolic atrial rumble เนื่องจากล้ิน mitral valve ปดชาลง 
หรือเนื้องอกยื่นเขามาปด orifice ซี่งจะเลียนแบบ mitral stenosis 

• มี delayed P2 โดย intensity อาจปกติหรือเพ่ิมขึ้นเนื่องจากเกิด PHT  

• เกิดเสียง early diastolic sound เรียกวา tumor plop เนื่องจากกอนเนื้องอกอัด
กระแทกกับผนังในของหัวใจ 

• อาจฟงไดเสียง S3 หรือ S4 

• เสียง mitral regurgitation จะเกิดเมื่อมีการทําลายล้ินหัวใจ mitral valve  

• กอนเนื้องอกในหองหัวใจบนขวาอาจทําใหเกิด diastolic rumble หรือ holosystolic 
murmur แบบ tricuspid regurgitation 

 ซึ่งถามีอาการแสดงชัดเจน การวินิจฉัยมักจะไมลาชา 
 การเสียชีวิตอยางเฉียบพลัน (Sudden death)  

พบประมาณรอยละ 15 เกิดจากการมีล่ิมเลือดอุดตันในที่ตางๆ หรือมีการอุดกั้นท่ีล้ินหัวใจ
จากตัวเนื้องอกเอง  

สําหรับผูปวยเนื้องอกหัวใจท่ี familial type ก็จะมีกลุมอาการใหญ 2 กลุมคือ 
 1.  Syndrome myxoma หรือ Carney syndrome 

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

• พบกอนเนื้องอกท่ีเตานม ผิวหนัง  ตอมไทรอยด และเนื้อเยื่อประสาทรวมดวย  

• มักจะมี spotty pigmentation ท่ีเรียกวา lentigines คือมีการเปล่ียนแปลงของ
ผิวหนังกลายเปนสีน้ําตาลเปนหยอมๆ หรือพบ pigmented nevi  หรืออาจพบทั้งสองอยางก็ได  

• มีภาวะตอมไรทอทํางานมากผิดปกติ (endocrine hyperactivity) เชนมีภาวะ  
Cushing’ s syndrome 
 2.  Syndromes อ่ืนท่ีพบวามี atrial myxomas รวมดวย 

       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) 
  
             ยกตัวอยาง มีรายงานผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยครั้งแรกวาเปน atrial myxoma แตผล
พยาธิวิทยาจากการผาตัดกอนเนื้องอกหัวใจ กลับเขาไดกับ Wegener’s granulomatosis นอกจากนี้
ยังมีรายงานผูปวย Behcet’s disease ซึ่งมีกอนในหัวใจ แตกลับพบวาเปนกอนเลือดบนแผลที่
บริเวณผนังหัวใจหรือล้ินหัวใจ โดยผลการตรวจชิ้นเนื้อจากแผลเขาไดกับโรค Behcet’s disease การ
วินิจฉัยโรคท่ีเลียนแบบ atrial myxoma เหลานี้จะยากมากหากผูปวยไมมีอาการหรือรอยโรคกําเริบท่ี
อวัยวะอ่ืนนอกจากหัวใจ  
 

เน้ืองอกหัวใจกับอาการแสดงทางกลุมโรครูมาติสซัม่  
(Atrial myxomas and rheumatic manifestations) 

จากการทบทวนบทความท่ีเกี่ยวของ โดย Pubmed ต้ังแตป พ.ศ.2513-2547 (ค.ศ.1970-
2004) พบรายงานจากท่ัวโลกท้ังส้ิน 43 ราย ผูปวยเนื้องอกหัวใจสามารถมีอาการแสดงทางโรครูมา-
ติสซั่มไดดังนี้ 

 -  ไขท่ีเปนมานาน (prolonged fever)29  ไขซึ่งหาเหตุอ่ืนไมพบ28,29  น้ําหนักลด24,28  ปวด
ขอ28,35 ปวดเมื่อยกลามเนื้อ35  

 -  พบ Raynaud’s phenomenon เหมือนในโรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพันอื่นได10 ซึ่งอาจจะเปนผล
จากการหดตัวของเสนเลือดท้ังตัวจากการท่ีมีกอน atrial myxoma, แรงดันขั้วปอดสูง หรือจากการมี 
intracardiac shunt ก็ได 

 -  มีรายงานภาวะหลอดเลือดดําใหญอุดตัน (deep vein thrombosis) โดยรายงานพบที่ left 
subclavian vein)7   ซึ่งอาจทําใหดูเหมือนภาวะที่เลือดแข็งตัวงายเชน antiphospholipid syndrome 
ได   

 -  Scleromyxedema7   มีรายงาน myxomas อยูในชั้นผิวหนัง  ทําใหดูเหมือนหนังตึงๆ
เหมือนในโรคหนังแข็งได  

 -   เลียนแบบ vasculitis (17/43)  มีการรายงานถึงการเกิดลักษณะ systemic vasculitis ไว
หลากหลาย ดังขอมูลขางลางนี้ ท้ังท่ีเปนเสนเลือดขนาดใหญ กลาง และ เล็ก ซึ่งมีขอสันนิษฐานวา 
atrial myxomas อาจเปนอาการแสดงหน่ึงของโรคเหลานั้น หรืออาการแสดงออกของ atrial 
myxomas ทําใหเกิด vasculitis ไดหลากหลาย 



  

 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 ทําใหคาดวา atrial myxomas เปนเรื่องของปฏิกิริยาการ

อักเสบ 
 พบวาอาจมีการใช complement มากขึ้น ทําใหพบคาลดตํ่าลง5 
 Pancytopenia (+PHT)17 อธิบายไดวากอนเนื้องอกทําใหเม็ดเลือดแดงแตก และ

กระตุนใหเกิด platelet aggregate มากขึ้น แตจะอธิบายเม็ดเลือดขาวท่ีตํ่าไมได อีกคําอธบิายหนึ่ง
คือ อาจมีการกระตุนปฏิกิริยาอักเสบในรางกาย ทําใหมี bone marrow suppression หรือกระตุนให
เกิด autoantibobies เหมือนท่ีเกิดในโรค autoimmune อ่ืนๆ ทําใหมี antibodies ตอเซลลเม็ดเลือด
ดังกลาว 

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

 จากการพบสารภูมิคุมกัน ทําใหเชื่อวา atrial myxomas นาจะเปนโรคในกลุม inflamma-
tory disease หรือ autoimmune disease ดวยเชนกัน 
 

การตรวจทางหองปฏิบัตกิาร 
  ไมมีการตรวจท่ีจําเพาะเจาะจงหรือเปนมาตรฐานในการวินิจฉัยโรค ซึ่งถามีก็จะเปนดังท่ี

กลาวมาแลวบางคือ 
 -  มีการเพ่ิมขึ้นของคา  ESR, CRP, Gamma globulin 
 -  พบมี leukocytosis ได 
 -  พบภาวะโลหิตจางได ซึ่งมักเปน normochromic or hypochromic สวน hemolytic 

anemia  ก็พบไดเนื่องจากกอนเนื้องอกทําใหเม็ดเลือดแดงที่ว่ิงผานแตก  (mechanical destruction) 
 การตรวจทางรังสี 
 -  ภาพรังสีปอด  อาจพบ 

• เงาหัวใจโตขึ้น (left atrium โต) ซึ่งจะเปนลักษณะของ mitral stenosis  



  

• หินปูนท่ีเกาะอยูในกอนเนื้องอก (intracardiac tumor calcification) แตพบไดนอย 

• น้ําทวมปอด (pulmonary edema) 
 -  Echocardiography 

    การทํา echocardiogram ไมวาจะเปนการตรวจผานทางหนาอก  (transthoracic echo-
cardiogram: TTE) หรือผานการสองกลองเขาทางหลอดอาหาร (transesophageal echocardio-
gram: TEE) จดัเปนการตรวจที่จะนําไปสูการวินิจฉัยโรค แตการตรวจผานทางหลอดอาหาร จะให
ภาพที่ชัดเจนกวาและมองเห็นความผิดปกติท่ีอาจจะอยูชิดกับผนังทรวงอกดานหลังไดดี 
 -  MRI heart 

    สามารถใชแยกกอนเนื้องอกออกจากกอนล่ิมเลือดไดดี เพราะในการรักษามีความ
แตกตางกันโดยถาเปนกอนเนื้องอกการรักษาคือการผาตัด แตถาเปนล่ิมเลือดก็ใชยาละลายล่ิมเลือด 
 การตรวจอื่นๆ 

 - ตรวจทางพยาธิวิทยา (skin biopsy)  โดยเฉพาะเมื่อพบปนจุดเลือดออก (petechiae) 
อาจพบลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีเปน “elongated or spindle-shaped, myxomatous, endothelial-
like cells with round or oval nuclei and prominent nucleoli” 

 - คล่ืนไฟฟาหัวใจ (ECG)  อาจพบ  atrial fibrillation, atrial flutter, conduction 
disturbances, หรือใหผลปกติก็ได 
 -  Cardiac catheterization จะทําตอเมื่อจะวางแผนผาตัดหรือตองการดูเสนเลือด corona-
ry ดวย 
 

การรักษา 
 ทางดานอายุรกรรม 

 ในกรณีท่ีเกิดอาการแทรกซอนจากกอน เชน หัวใจลมเหลว หรือเกิดภาวะหัวใจเตนผิด
จังหวะ 
 การรักษาโดยการผาตัด 

  เปนการรักษาหลักในผูปวยโรคเนื้องอกหัวใจ และผูเชี่ยวชาญบางทานยังไดแนะนํา ให
ผาตัดทันทีท่ีทราบวินิจฉัย แตท้ังนี้พบ  

• early postoperative mortality ไดรอยละ 2.2 

• กรณี sporadic atrial myxoma การผาตัดมักจะทําใหหาย  

• การเกิดเนื้องอกใหมหลังปท่ี 4 พบไดนอย 

• ในกรณีท่ีตัดออกไมหมด โอกาสเกิดขึ้นซ้ําไดรอยละ 1-5 (ยกเวนในพวกที่มีพันธุกรรม
ในครอบครัว) 

• มีโอกาสเกิดซ้ําไดถึงรอยละ 20 
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แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี อนุกรรมการ  แพทยหญิงทศันยี  กิตอํานวยพงษ 
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  อนุกรรมการ  แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ อนุกรรมการ  แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล 
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์  อนุกรรมการ  แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี 
แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ  อนุกรรมการ  แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกลุ อนุกรรมการ 
แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย อนุกรรมการ 
แพทยหญิงทัศนยี  กิตอํานวยพงษ อนกุรรมการและเลขานุการ  


