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บทนํา 
             โรคหลอดเลือดอักเสบชนิด polyarteritis nodosa (PAN) เปนโรคท่ีพบไมบอย การ
วินิจฉัยคอนขางยาก ไมมีการตรวจทางหองปฏิบัติการใดท่ีสามารถนํามาใชวินิจฉัยโรคนี้ไดอยาง
จําเพาะเจาะจง  ในปจจุบันการดูแลรักษาโรคนี้ก็ยังไมมีแนวทางปฏิบัติท่ีแนนอน งานทบทวน
วรรณกรรมฉบับนี้ไดจัดทําขึ้นเพ่ือรวบรวมรายงานถึงอุบัติการณของโรค ลักษณะทางคลินิกตางๆ 
ตลอดจนการรักษาใหมๆ ท่ีไดมกีารศึกษาวิจัย เพ่ือเปนแนวทางในการดูแลรักษาผูปวยตอไป 

โรคนี้ถูกรายงานเปนครั้งแรกโดย Kussmaul และ Maier1 ในป ค.ศ. 1866 โดยท่ีผูปวยราย
แรกเปนผูชายอายุ 27 ป ไขสูง 1 เดือน รูสึกไมสบายตัว ใจส่ัน ขณะนอนโรงพยาบาลมีเริ่มมีอาการ
ชาและมีกลามเนื้อออนแรงมากขึ้นเรื่อยๆ มีผื่นผิวหนังขึ้นมาบริเวณลําตัว หลังจากนั้นออนแรงมาก
ขึ้น แทบพูดไมได ปวดทองและกลามเนื้ออยางรุนแรง และเสียชีวิตในชวงเวลา 1 เดือนของการนอน
ท่ีโรงพยาบาล ผลการผาตรวจศพ พบตุมเล็กท่ีรอบหลอดเลือดขนาดกลางซึ่งเปนท่ีมีของชื่อโรค 
periarteritis nodosa 

 

คําจํากัดความ 
PAN คือโรคท่ีมีการอักเสบของหลอดเลือดแดงขนาดกลางหรือขนาดเล็ก ซึ่งทําใหเกิดการ

เนาตายของเนื้อเย่ือ โดยไมมีการอักเสบของโกลเมอลูรัส (glomerulonephritis) หรือการอักเสบของ
หลอดเลือดแดงอารเทอริโอล (arteriole) หลอดเลือดแดงฝอย (capillary) หรือหลอดเลือดดําวีนูล 
(venule)  
 

ระบาดวิทยา 
 PAN เปนโรคท่ีพบไดไมบอย   จากรายงานทางระบาดวิทยาพบวาโรคนี้มีอุบัติการแตกตาง 
 

*พ.บ. เฟลโลว  หนวยรูมาติก  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
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กันในที่ตางๆ เชน ท่ีเมือง Olmsted county ประเทศสหรัฐอเมริกา2 มีอุบัติการของโรคเทากับ 9 ราย
ตอประชากร 1,000,000 ราย สวนประชากรที่ขึ้นทะเบียนไวกับ Norwich Health Authority (NHA) 
ของประเทศอังกฤษ3 มีอุบัติการของโรคเทากับ 19.8 รายตอประชากร 1,000,000 ราย ในขณะท่ีชน
พ้ืนเมือง Eskimo ของประเทศ Alaska ซึ่งเปนประชากรทีม่ีความชุกของโรคไวรัสตับอักเสบชนิดบี
สูงมาก4 ก็จะมีอุบัติการของโรคสูงถึง 77 รายตอประชากร 1,000,000 รายตอป แตอยางไรก็ตามบาง
รายงานไดมีการศึกษาและรายงานไวกอนท่ีจะมีเกณฑการวินิจฉัยแยกโรคท่ีชัดเจนระหวาง PAN กับ 
microscopic polyangiitis (MPA)  และกอนท่ีจะมีการใช antineutrophilic cytoplasmic antibody 
(ANCA) กันอยางแพรหลายในทางคลินิก ดังนั้นจึงเปนไปไดวาอุบัติการของ classic PAN อาจจะต่ํา
กวานี้มาก เนื่องจากผูปวยบางสวนท่ีเคยไดรับการวินิจฉัยวาเปน PAN นั้นแทจริงแลวบางรายอาจ
เปนโรค MPA นั่นเอง  

โรค PAN นี้พบไดท้ังในเด็กและผูสูงอายุ มักพบในผูชายมากกวาผูหญิง อายุเฉล่ียประมาณ 
50 ป และมีความสัมพันธกับภาวะการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดบี (hepatitis B viral infection) 
การศึกษาของ Guillevin และคณะ5 พบวาความถ่ีของการตรวจพบโรค PAN รวมกับการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบบีลดลงจากรอยละ 36  ในชวงป 1970 เปนรอยละ 7-10 ในปจจุบัน6  

 
ตารางท่ี 1.  อุบัติการการเกิดโรคหลอดเลือดอักเสบ PAN ตอป (ดัดแปลงมาจาก Epidemiology of 
Vasculitis; Watts RA, Scott)7 
 

การ
วินิจฉัย 

ชวงเวลา  
(ป ค.ศ.) 

สถานท่ี อุบัติการ 
(ตอ 1 ลานคน) 

เอกสารอางอิง 

PAN* 1951-67 Olmsted County, USA 7.0 Kurland et al. 19692 
PAN* 1957-71 Michigan, USA 2.0 Sack et al. 19758 
PAN* 1972-80 Bristol, Bath, UK 4.6 Scott et al. 19829 
PAN3 1974-85 Alaska 77.0 McMahon et al. 

19894 
PAN* 1976-79 Olmsted County, USA 9.0 Kurland et al. 198410 
PAN1 1988-97 Lugo, Spain 6.6 Gonzalez-gay 

199911 
PAN2 1988-97 Lugo, Spain 1.1 Gonzalez-gay 

199911 
PAN1 1988-97 Norwich, UK 8.0 Watts et al. 20003 
PAN1 1992-96 Kristiansand, Norway 6.6 Huageberg et al. 

199812 
PAN2 1993-96 Kuwait 16.0 El-Reshaid et al. 

199713 
1ACR (1990) criteria; 2Chapel Hill Consensus definition; 3Hepatitis B related PAN 
* ไมทราบเกณฑการวินิจฉัย  



ปจจัยทางภูมิศาสตร 
อุบัติการของ PAN ในยุโรปและอเมริกาเหนือไมแตกตางกันท้ังนี้ตัวเลขอาจคลาดเคล่ือน

เนื่องจากมีขอมูลจํากัด แตมีการศึกษา 2 ฉบับท่ีพบอุบัติการของโรคสูงกวาการศึกษาอื่น คือ 
การศึกษาของ McMahon และคณะ4 ท่ีศึกษาในกลุมชนพ้ืนเมือง Eskimo ของประเทศ Alaska ซึ่ง
เปนกลุมประชาการขนาดเล็กเพียง 14000 รายและทุกรายมี serum HBsAg และ HBeAg เปนบวก
ต้ังแตแรกวินิจฉัยโรค ซึ่งแตกตางจากการศึกษาอ่ืนท่ีไมมีขอมูลของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี
เชนนี้ ดังนั้นถึงแมวาการศึกษานี้จะแสดงใหเห็นวาภูมิศาสตร เชื้อชาติ และการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบบี อาจมีผลทําใหอุบัติการณของ PAN สูงขึ้นกวาการศึกษาอ่ืน แตเนื่องจากการศึกษาอ่ืนมัก
ไมมีขอมูลของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีรวมดวย จึงไมสามารถสรุปไดอยางแนนอนวาปจจัย
ดังกลาวมีผลตออุบัติการณของ PAN จริงหรือไม การศึกษาฉบับท่ี 2  ซึ่งศึกษาในชาวคูเวตโดย El-
Reshaid และคณะ13 พบอุบัติการของ PAN สูงเชนกันซึ่งไมทราบถึงสาเหตุท่ีชัดเจน แตขอมูลจาก
ประเทศอื่นในทวีปเอเชีย เชน ประเทศญี่ปุน มีรายงานท่ีไมไดตีพิมพคาดการณวาอุบัติการของ PAN 
ประมาณ 1 รายตอประชากร 1 ลานรายตอป ซึ่งอาจแสดงวามีปจจัยทางภูมิศาสตรหรือเชื้อชาติท่ีมี
ผลตออุบัติการของโรค นอกจากนี้เกณฑการวินิจฉัยโรคท่ีตางกันก็อาจมีผลตออุบัติการของโรคดวย
เชน รายงานจากสเปนที่ใชเกณฑการวินิจฉัยโรคของ American College of Rheumatology (ACR) 
พบอุบัติการของโรค 6.6 รายตอประชากร 1 ลานคนตอป แตเมื่อใชคําจํากัดความของ Chapel Hill 
Consensus กลับพบอุบัติการของโรคเพียง 1.1 รายตอประชากร 1 ลานคนตอป นั่นแสดงใหเห็นวา
การนับอุบัติการกอนท่ีจะมีคําจํากัดความของ Chapel Hill Consensus อาจรวมเอาผูปวยท่ีเปน 
MPA เขาไปดวย ซึ่งจะทําใหอุบัติการของ PAN สูงเกินความเปนจริง 
 

สาเหต ุ
สวนใหญยังไมทราบสาเหตุ แตพบวามีความสัมพันธกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดบี

ดังกลาวในหัวขอของปจจัยทางภูมิศาสตร 
 

การจําแนก 
ACR ไดมีการจัดต้ังเกณฑการวินิจฉัย PAN ไวในป ค.ศ. 1990 แตการใชเกณฑดังกลาว

นั้นยังคงมีขอบกพรองหลายประการ ซึ่งประการสําคัญคือ ขณะท่ีจัดทําเกณฑนี้ความเขาใจและการ
แยกแยะโรค MPA ออกจาก PAN ยังไมชัดเจน และการใหน้ําหนักในแตละเกณฑการวินิจฉัยโรค 
PAN ในแตละขอนั้นเทากันซึ่งไมตรงกับความเปนจริงในการวิเคราะหโรคในทางคลินิก ตอมาจึงมี
การจัดประชุม Chapel Hill Consensus Conference on Nomenclature of Vasculitis เพ่ือใหคํา
นิยามโรคหลอดเลือดอักเสบชนิดตางๆ ขึ้นมาใหม จึงทําใหการแยกโรค PAN กับ MPA เปนไปไดดี
ย่ิงขึ้น 

การจําแนกชนิดของ PAN แบงเปน 2 ชนิดคือ 
1. Primary PAN เกิดขึ้นเองโดยไมมีโรครวม (underlying disease) 



2. Secondary PAN เกิดขึ้นโดยเปนอาการแสดง ภาวะแทรกซอนหรือมีความเกี่ยวโยงกับ
โรครวมหรือภาวะตางๆ เชน โรคเนื่อเย่ือเกี่ยวพัน (connective tissue disease) โรคมะเร็ง โรคติด
เชื้อ หรือการใชยาบางชนิด นอกจากนั้นในตําราบางเลมยังกลาวถึง limited form ของ PAN (limited 
PAN) ซึ่งมีพยาธิสภาพของการอักเสบของหลอดเลือดเชนเดียวกับ PAN แตเกิดขึ้นจํากัดเพียง
อวัยวะใดอวัยวะหนึ่ง เชน ไสต่ิง ถุงน้ําดี เสนประสาทสวนปลาย กลามเนื้อ (muscular PAN) หรอื 
ผิวหนัง (cutaneous PAN) เปนตน 
 

พยาธิกําเนิด 
พยาธิกําเนิดของ classic PAN ยังไมทราบแนชัดถึงแมวายากดภูมิคุมกันจะทําใหอาการ

ของโรคดีขึ้น ซึ่งสนับสนุนวามีความบกพรองของระบบอิมมูนเปนตนกําเนิดของโรค ซึ่งแตกตางกับ 
HBV-associated  PAN ซึ่งสารอิมมูนเชิงซอน (immune complex) มีบทบาทสําคัญในการทําใหเกิด
โรค 
 

พยาธิกําเนิดของ classic PAN  
ความบกพรองของระบบอิมมูนท่ีคาดวาจะเปนตนเหตุของการเกิดโรค classic PAN 

ประกอบดวย T lymphocyte, cytokines, adhesion molecules, และ endothelial cell 
 T-lymphocyte  

จากการศึกษาทาง immunohistochemical ของเสนเลือดรอบเสนประสาทและกลามเนื้อ
จากผูปวย PAN14 พบวามีเซลลอักเสบเชน macrophage และ T-lymphocyte โดยเฉพาะ CD4 type 
ซึ่งเซลลเหลานี้จะปลอยสารตางๆออกมาเพื่อกระตุนระบบภูมิคุมกันเชน interleukin-2 receptor (IL-
2R)  และ transferrin R ดังนั้นการพบหลักฐานเหลานี้จึงแสดงวา T-lymphocyte อาจมีบทบาทใน
การเกิดและสงเสริมการเกิด PAN 
 Cytokines 
 การศึกษาพบวามีการเพ่ิมขึ้นของระดับ IL-1, IL-2, IL-6 และ tumor necrosis factor (TNF) 
ในผูปวย PAN ท่ีมีอาการรุนแรง ท้ังนี้ TNF และ IL-1 มีบทบาทที่สําคัญมากตอการเกิดหลอดเลือด
อักเสบเพราะสงผลดังตอไปนี้ 

1. ผลทําลายโดยตรงตอ endothelial cell 
2. ทําใหเกิดการเพ่ิมขึ้นของ adhesion molecules บน endothelial cell 
3. เกิดการกระตุนการสราง neutrophil-attracting chemokines ใน endothelial cell 

 Adhesion molecules 
อยางท่ีทราบกันดีวา adhesion molecules บน endothelial cell มีหนาท่ีดึงเซลลอักเสบ

จากหลอดเลือดเขามาในเนื้อเย่ือสงผลใหเกิดการอักเสบ จากการตรวจ microvessels ภายในและ
รอบๆบริเวณอักเสบในผูปวย PAN พบวามี adhesion molecules อยูกันอยางหนาแนน จึงเชื่อวา 
adhesion molecules นี้มีความสําคัญตอการอักเสบของหลอดเลือดในผูปวยโรค PAN154  นอกจากนี้



ยังมีการศึกษาพบมีการเพ่ิมขึ้นของ circulating intercellular adhesion molecule I (ICAM-I) , 
vascular cell adhesion molecule I (VCAM-I) และ selectin ดวย165 ซึ่งการเปล่ียนแปลงในระดับ 
adhesion molecules ดังกลาวไมเกี่ยวของกับความรุนแรงของโรค  นอกจากนี้ยังพบวามีการ
เปล่ียนแปลงในรูปแบบของ adhesion molecules ท่ีหลอดเลือดของเสนประสาทและกลามเนื้อไป
ตามระยะตางๆ ของโรค14  
 Endothelial cell  

รอยละ 80 ของผูปวยหลอดเลือดอักเสบรวมท้ัง PAN จะตรวจพบ anti-endothelial cell 
antibodies (AECA)17 จึงสันนิษฐานวา AECA อาจมีความเกี่ยวของกับพยาธิกําเนิดของโรค18 แต
อยางไรก็ตามก็ยังสามารถพบ AECA ไดในโรคอ่ืนๆ ดวย19 ดังนั้นจึงไมสามารถนํา AECA มาชวย
วินิจฉัยโรค PAN ในทางคลินิกได นอกจากนี้ยังมีขอโตแยงวา AECA จะมีความสําคัญกอการเกิด
โรคหรือไม 
 

พยาธิกําเนิดของ HBV-associated PAN  
ในสวนของ HBV-associated PAN พยาธิกําเนิดแบงเปน 2 สวนคือ 

1. จากไวรัสตับอักเสบทําลายผนังหลอดเลือดโดยตรง20 
2. จากกระบวนการสารอิมมูนเชิงซอน (immune complex) กระตุนระบบ complement 

ซึ่งจะไปกระตุน neutrophils ใหทําลายหลอดเลือด สารอิมมูนเชิงซอนดังกลาวประกอบไปดวย
แอนติเจนของไวรัส (HBe antigen) และ specific antibody ซึ่งจากการศึกษาพบวา HBV-
associated PAN จะพบใน wild-type HBV ซึ่งจะมีลักษณะเฉพาะคือ มี  HBe antigenemia และมี 
high HBV replication นอกจากน้ีในระหวางท่ีโรค HBV-associated PAN กําเริบจะพบระดับ 
complement ตํ่าลงซึ่งสนับสนุนวามีการใช complement โดยสารอิมมูนเชิงซอนนี้ 
  

พยาธิวิทยา 
พยาธิสภาพของ PAN21 จะพบลักษณะการอักเสบรวมกับการเนาตายเปนหยอมๆ (focal 

and necrotizing) ของผนังหลอดเลือดแดงขนาดกลางและเล็ก การเนาตายจะเปนชนิด fibrinoid 
necrosis พบเซลลอักเสบหลายชนิดโดยมี macrophage และ lymphocyte เดน นอกจากนี้ยังพบ
เซลล neutrophil และ eosinophil รวมดวย ภาวะแทรกซอนท่ีสําคัญคือ arterial aneurysm และ 
thrombosis ลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีพบไดใน PAN คือจะพบหลอดเลือดท่ีมีการอักเสบ หลอด
เลือดท่ีมีการซอมแซม และหลอดเลือดปกติอยูในบริเวณใกลเคียงกัน21 

 

ลักษณะทางคลินิก 
 ระบบผิวหนัง 

จ้ําเลือดนูน (palpable purpura), เนื้อท่ีผิวหนังตาย (skin infarction), livedo reticularis, 
กอนหรือปุมใตผิวหนัง (subcutaneous nodule), และนิ้วตาย (digital gangrene) ซึ่งท้ังหมดพบไดถึง



รอยละ 25-60 ของผูปวย22 
 ระบบกลามเนื้อและขอ 

ผูปวยอาจมีอาการปวดขอ (arthralgia) หรือขออักเสบ (arthritis) ซึ่งมีลักษณะเดนคือ มัก
เปนขอใหญของรยางคสวนลาง ชนิดอสมมาตร เปนๆ หายๆ และไมเกิดการผิดรูปของขอ23 
นอกจากนี้อาจพบ polymyalgia rheumatica 
 ระบบประสาท 

ผูปวยจะมีความผิดปกติของระบบประสาทสวนปลายไดหลากหลาย เชน polyneuropathy, 
mononeuritis multiplex หรือ multiple mononeuropathy เปนตน  

พยาธิสภาพของเสนประสาทสวนปลาย (peripheral neuropathy) พบไดบอยประมาณรอย
ละ 70 และอาจเปนอาการนําของโรคไดรอยละ 1024 มักจะพบเปนท่ีสวนลางมากกวาสวนบนของ
รางกาย อาการอาจเริ่มอยางเฉียบพลัน มีอาการปวดและชารวมกันตามตําแหนงของเสนประสาท
นั้นๆ ตามดวยการออนแรง หลังจากนั้นจะกระจายไปสูเสนประสาทเสนอื่นตอไปทําใหเกิด mono-
neuritis multiplex หรือ multiple mononeuropathy ตามมา  

สวนความผิดปกติของระบบประสาทสวนกลางนั้นพบไดนอยกวามาก ไดแก ปวดศีรษะ ชัก 
cranial nerve involvement เลือดออกในสมอง (cerebral hemorrhage) และโรคหลอดเลือดสมอง 
(stroke)25,26 โดยท่ัวไปความผิดปกติของระบบประสาทสวนกลางพบไดประมาณรอยละ 10-20 ใน
ผูปวยท้ัง PAN และ MPA อาจพบอาการทาง extrapyramidal ไดดวย27 ความผิดปกติของ
เสนประสาทสมองคูท่ี III, VI, VII และ VIII พบไดนอยมากคือเพียงรอยละ 15 ซึ่งอาการจะดีขึ้นบาง
หลังใหการรักษายกเวนความผิดปกติของเสนประสาทสมองคูท่ี VIII ซึ่งจะไมหายไป28 ถาหากมีการ
อักเสบของหลอดเลือดไขสันหลังอาจพบอาการผิดปกติทางระบบประสาทไขสันหลังได29 
 ระบบไต 

เนื่องจากโรค classic PAN เปนโรคท่ีมีพยาธิสภาพท่ีหลอดเลือดแดงตั้งแตขนาดกลาง
จนถึงขนาดเล็ก ดังนั้นจึงไมพบภาวะ glomerulonephritis  (GN) ในโรคนี้ แตจะพบความผิดปกติท่ี
หลอดเลือดแดงของไต ซึ่งอาจจะเกิดการตีบตัน, การโปงพอง (aneurysm), เนื้อไตตายหลายแหง 
(multiple renal infarction), และตามมาดวยภาวะไตวาย (renal failure)  การตรวจภาพรังสีเสน
เลือดไต (renal angiogram) จะสามารถบอกความผิดปกติของหลอดเลือดของไตไดประมาณรอยละ 
3530 เมื่อมีการตีบแคบลงของเสนเลือดแดงท่ีไต (renal artery) ผูปวยจะเกิดภาวะความดันโลหิตสูง
ตามมา ซึ่งพบไดประมาณรอยละ 21-33 และมักพบในผูปวย HBV–associated PAN30  นอกจากนี้
ยังสามารถพบภาวะทอปสสาวะตีบ (urethral stenosis) และกอนเลือดท่ีรอบไต (perinephric 
hematoma) จากการแตกของเสนเลือดโปงพองขนาดเล็ก (microaneurysm rupture) ได 
 ระบบทางเดินอาหาร 

พบความผิดปกติของระบบทางเดินอาหารไดประมาณรอยละ 50 ขณะวินิจฉัย และพบ
ประมาณรอยละ 20-60  ในระยะติดตามอาการ อาการปวดทองพบไดบอยท่ีสุดรอยละ23-7031 ผูปวย
อาจมีอาการทองเสีย เลือดออกในทางเดินอาหารสวนบนหรือลางไดจากภาวะหลอดเลือดอักเสบ ซึ่ง



ถาทําการตรวจภาพรังสีเสนเลือด (angiography) ก็อาจพบความผิดปกติท่ีมีลักษณะตีบแคบลง 
(stenosis) และ/หรือเสนเลือดโปงพอง (aneurysm) นอกจากนี้ยังอาจพบภาวะตับออนอักเสบและ
ภาวะทุโภชนาการ (malabsorption) ได32,33  

สวนตับนั้นไมคอยพบความผิดปกติมากนัก นอกจากผูปวยจะมีภาวะติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ
บีรวมดวยจะพบเพียงมีการเพ่ิมขึ้นของ serum alkaline phosphatase โดยไมมีความผิดปกติของ 
serum bilirubin และ serum transaminase  มีรายงานผูปวยพบหลอดเลือดอักเสบท่ีไสต่ิงและถุง
น้ําดี34-41 ซึ่งสามารถพบเปนอาการนําในผูปวย PAN ไดซึ่งไมจัดวาเปน poor prognosis factor แต
ถาหากพบเปนระหวางการดําเนินโรคมักพบวาเปนอาการนําของภาวะแทรกซอนทางระบบทางเดิน
อาหารท่ีรุนแรงจึงจัดเปน poor prognosis factor 
 ระบบหัวใจ 

ความผิดปกติของระบบหัวใจพบไดประมาณรอยละ 5 ขณะแรกเริ่มและพบประมาณรอยละ 
78 เมื่อติดตามอาการตอไป ความผิดปกติมักเกิดจากการอักเสบของหลอดเลือดแดง coronary หรือ
มีภาวะความดันโลหิตสูงอยางรุนแรงซึ่งพบไดไมบอย อาการสวนใหญเกิดจากภาวะหัวใจวาย ผูปวย 
1 ใน 4  มีหัวใจโต และอาจพบคล่ืนไฟฟาหัวใจผิดปกติจากกลามนื้อหัวใจขาดเลือดหรือจังหวะการ
เตนของหัวใจผิดปกติแบบ AV block สวนการอักเสบของเยื่อหุมหัวใจนั้นพบไดนอย42   
 อาการทางตา 

พบการลอนหลุดของชั้นในของจอประสาทตา (retinal detachment) ซึ่งอาจเปนท้ังสองขาง
หรือขางเดียวก็ได43 นอกจากนียั้งพบการอักเสบของเสนเลือดท่ีจอประสาทตา (retinal vasculitisและ 
cotton-wool spot)44-46 เย่ือบุกระบอกตาดานใน (uveitis)47 และการอักเสบของชั้นกระบอกตาขาว 
(scleritis) ซึ่งเกิดจากการอักเสบของเสนเลือดแดง ciliary  
 ระบบอ่ืนๆ  

ภาวะลูกอัณฑะอักเสบ (orchitis) พบไดบอยพอสมควรโดยเฉพาะอยางยิ่งในผูปวยท่ีมี
อาการทางระบบทางเดินอาหารและมีภาวะติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีรวมดวย48 โดยพบใน HBV-PAN 
รอยละ 3649 แตจะพบไดนอยในผูปวย PAN ท่ีไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี48,50,51 ความผิดปกติ
ของปอดโรคพบนอยใน classic PAN ซึ่งแตกตางจาก MPA ความผิดปกติของหลอดเลือดท่ีเตานม
และมดลูกก็มีรายงานนอยมาก52 สวนการอักเสบของ temporal artery ก็พบไดเชนกันแตการตรวจ
ทางพยาธิวิทยาจะไมพบ giant cell  

มีรายงานผูปวยท่ีเปนโรคPANซึ่งมาดวยอาการไขไมทราบสาเหตุ53และตอมาวินิจฉัยโรคได
จากการภาพรังสีเสนเลือดท่ีไต (renal angiogram) ซึ่งพบความผิดปกติท่ีเขาไดกับโรค PAN และ
ตอบสนองดีตอการรักษาดวยยาสเตียรอยดขนาดสูงและยากดภูมิคุมกัน นอกจากนี้ยังมีรายงาน
ผูปวยโรค PAN ท่ีมีการอักเสบของหลอดเลือดเฉพาะในกลามเน้ือโดยเฉพาะบริเวณนอง54-66 
 

การวินิจฉัย 
เกณฑการวินิจฉัยโรคนิยมใชเกณฑของ ACR ดังตารางที่ 2 ซึ่งตองอาศัยท้ังประวัติ การ



ตรวจรางกายและการตรวจทางหองปฏิบัติการ  
การตรวจทางหองปฏิบัติการท่ัวไปจะพบวาไมมีลักษณะจําเพาะ การตกของเม็ดเลือดแดง 

(erythro-cyte sedimentation rate, ESR) และ C-reactive protein (CRP) อาจมีคาสูง การตรวจนับ
เม็ดเลือด (complete blood count, CBC) พบวามีภาวะ normochromic normocytic anemia 
รวมกับ thrombocytosis นอกจากนั้นยังพบวาซีรัมอัลบูมินมีคาตํ่าลงรวมดวย 
     ผูปวยโรค PAN ตรวจพบ hepatitis B surface antigen (HBs Ag) ไดรอยละ 7-5467 จึง
แนะนําวาในรายที่สงสัยวาผูปวยเปนโรค PAN ใหตรวจ hepatitis B profile ทุกราย โดยสวนใหญ 
PAN ชนิดท่ีมีความสัมพันธกับภาวะการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีนั้นมักมีอาการภายหลังการติดเชื้อ
ภายใน 6 เดือน สวนการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้นก็มีความสัมพันธกับโรค PAN ดวยเชนกัน โดย
มักเกิดรวมกับภาวะ cryoglobu-linemia และ hypocomplementemia68 

Antineutrophilic cytoplasmic antibodies (ANCA) ใหผลบวกไดนอยมากในโรค classic 
หรือ HBV-associated PAN ซึ่งตางจาก MPA ซึ่งตรวจพบ ANCA ชนิด p-ANCA ไดบอย 
    การตรวจภาพรังสีของเสนเลือด (angiography) มีประโยชนมากในผูปวยท่ีสงสัยวาเปนโรค 
PAN โดยเฉพาะอยางย่ิงในรายที่สงสัยวามีการตีบตันของอวัยวะภายใน หรือในรายท่ีการตรวจทาง
หองปฏิบัติการอื่นๆไมสามารถบอกความผิดปกติท่ีจะนําไปสู ตัดชิ้นเนื้อท่ีหนึ่งท่ีใดเพ่ือการวินิจฉัย
ได ลักษณะเฉพาะของภาพรังสีท่ีพบในผูปวยโรค PAN คือ การตีบแคบลงของหลอดเลือดแดงเปน
ชวงยาว (long segments of smooth arterial stenosis) สลับกับหลอดเลือดแดงปกติหรือขยายตัว
เปนชวงๆ (normal or dilated artery) หลอดเลือดแดงซึ่งคอยๆตีบเรียวแคบลง (smooth-tapered 
occlusion) และล่ิมเลือด (thrombosis) โดยไมมีลักษณะของภาวะหลอดเลือดตีบแข็ง (atherosclero-
sis)  การพบเสนเลือดโปงพอง (aneurysm) ท่ีมีลักษณะถุง (saccular) หรือกระเปาะ (fusiform) เปน
ขอสนับสนุนอยางมากตอการวินิจฉัย classic PAN23 ภาวะหรือโรคอื่นๆท่ีอาจมีความผิดปกติของ
ภาพรังสีท่ีเลียนแบบภาวะหลอดเลือดอักเสบ ไดแก atrial myxoma การใชยาเสพติด (drug abuse)
ตับออนอักเสบ (pancreatitis) มะเร็ง (malignancy) โรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue 
disease) และล้ินหัวใจติดเชื้อแบคทีเรีย (bacterial endocarditis) เปนตน 

การตัดชิ้นเนื้อตรวจพยาธิสภาพจะพบรอยโรค ซึ่งเปนหยอมของการอักเสบและเนื้อตาย 
(focal and necrotizing inflammatory lesion) มี fibrinoid necrosis และเซลลอักเสบซึ่งสวนใหญ
เปนเซลลแมคโครฟาจแทรกอยูท่ีผนังของหลอดเลือดแดงขนาดเล็กและขนาดกลาง สวนลักษณะ 
granulomatous vasculitis พบไดนอย บริเวณของเสนประสาทสวนปลายนั้นพบวา มีความผิดปกติ
รอยละ 50-70 โดยที่พบความผิดปกติชองหลอดเลือดท่ีอยูในบริเวณ epineurium นอกจากนั้นเองยัง
สามารถพบความผิดปกติท่ีตัวเสนประสาทเองคือเกิด axonal degeneration ไดอีกดวย สวนการตัด
กลามเนื้อสงตรวจทางพยาธิสภาพนั้นใหผลบวกประมาณครึ่งหนึ่งโดยเฉพาะในรายที่มีอาการปวด
กลามเนื้อหรือมีอาการปวดกลามเนื้อเมื่อใชงาน (claudication) รวมดวย69,70 
 
 
 



ตารางท่ี 2.  เกณฑการวินิจฉัยโรค polyarteritis nodosa49 

Criteria Definition 

1. Weight loss >4 kg น้ําหนักลดโดยไมมีสาเหตุมากกวา 4 กิโลกรัม ต้ังแตเริ่มมี
อาการ 

2. Livedo reticularis ผิวหนังมีลักษณะ mottled reticular pattern ท่ีบริเวณแขน
ขาหรือลําตัว 

3. Testicular pain or tenderness มีอาการเจ็บอัณฑะ โดยที่ไมใชจากสาเหตุท่ีอธิบายไดเชน 
ภาวะการติดเชื้อหรืออุบัติเหตุ เปนตน  

4. Myalgia, weakness or leg   
    tenderness 

ปวดเมื่อยกลามเนื้อ ออนแรง ไมรวมท่ีบริเวณหัวไหลและ
สะโพก 

5. Mononeuropathy or  
    polyneuropathy 

มีอาการเขาไดกับ mononeuropathy, multiple 
mononeuropathy หรือ polyneuropathy 

6. Diastolic BP >90 mmHg ภาวะความดันโลหิตสูงโดยที่ diastolic BP > 90mmHg 
7. Elevated BUN or creatinine มี BUN > 40 mg/dl หรือ creatinine > 1.5 mg/dl โดย

ไมใชจากภาวะขาดน้ําหรือมีการอุดกั้นในทางเดินปสสาวะ 
8. Hepatitis B virus มีผลบวกของ HBsAg หรือ HBsAb ในซีรั่ม 
9. Arteriographic abnormality มีลักษณะของเสนเลือดโปงพองหรืออุดตันท่ีเสนเลือดซึ่ง

เล้ียงอวัยวะภายในโดยที่ไมใชเกิดจากสาเหตุอ่ืน (non-
inflammatory causes) 

10. Biopsy of small or medium- 
     sized artery containing PMN 

มีความผิดปกติทางเนื้อเย่ือโดยพบ granulocytes หรือ 
granulocyte และ mononuclear leukocytes ในผนังหลอด
เลือดแดง 

 

การวินิจฉัยแยกโรค 
 เนื่องจากอาการแสดงของโรค PAN นั้นมีไดหลากหลาย การวินิจฉัยโดยสวนใหญมักจะ
ลาชา แตความเรงดวนในการรักษาโรคนั้นสําคัญมาก เนื่องจากโรคท่ียังไมไดรักษาจะมีความรุนแรง
และลุกลามไปยังอวัยวะสําคัญตางๆเพ่ิมมากขึ้น ทําใหผูปวยมีการพยากรณของโรคที่เลวรายย่ิงขึ้น 
โรค PAN จะสงสัยในผูปวยท่ีมีอาการ ไข หนาวส่ัน น้ําหนักลด ออนเพลีย และมีอาการในหลาย
ระบบ กลุมอาการ polymyalgia rheumatica หรือขออักเสบแบบสองสามขอโดยมกัเปนท่ีขอใหญอาจ
เปนอาการเริ่มแรกของโรค PAN ได การตรวจรางกายอยางละเอียดอาจทําใหพบอาการแสดงทาง
ผิวหนังไดในระยะแรกของโรคได การตรวจพบอาการผิดปกติทางระบบประสาทสวนปลายและความ
ผิดปกติทางไตอาจเปนตัวชึ้นําใหวินิจฉัยโรคได   
 การพบอาการหรืออาการแสดงในระบบที่สําคัญ อาจชวยแยกโรค PAN จากหลอดเลือด
อักเสบอ่ืนๆ ได เชนการตรวจพบไตอักเสบแบบ glomerulonephritis ซึ่งพบบอยในหลอดเลือด



อักเสบ Wegener’s granulomatosis หรือ microscopic polyangiitis แตไมพบใน PAN หากมีอาการ
ทางระบบหายใจก็จะชี้นําถึงโรค Churg-Struss syndrome และ Wegener’s granulomatosis แตถา
มีอาการทางระบบประสาทสวนปลายก็จะนึกถึง PAN และ Churg-Struss syndrome เปนตน 
 การวินิจฉัยโรค PAN ใชอยางนอย 3 ใน 10 ขอ และมีคาความไวและคาความจําเพาะ
เทากับรอยละ 82.2 และรอยละ 86.6 ตามลําดับ การติดเชื้อ โรคมะเร็ง โรคเนื้อเย่ือเกี่ยวพัน
ตางๆ และยา เปนสาเหตุสําคัญท่ีทําใหเกิดภาวะหลอดเลือดอักเสบแบบทุตติยภูมิได71 ซึ่งจําเปนตอง
นํามาวินิจฉัยแยกโรคดวย เชน การติดเชื้อตางๆสามารถทําใหเกิดหลอดเลือดอักเสบไดทุกขนาด
ต้ังแตขนาดใหญ (large-vessel vasculitis) จนถึงหลอดเลือดขนาดเล็ก (small-vessel vasculitis)72 
โดยที่ไวรัสมักทําใหเกิดหลอดเลือดอักเสบชนาดเล็กไดเชน human immunodeficiency virus, 
hepatitis Bและ C, cytomegalovirus และ parvovirus B 19 สวนโรคเนื้อเย่ือเกี่ยวพันท่ีทําใหเกิด
หลอดเลือดอักเสบได เชน โรคขออักเสบรูมาตอยด กลุมอาการ Sjogren’s เปนตน นอกจากนี้ภาวะ
หลอดเลือดตีบแข็งซึ่งทําใหเกิด peripheral cholesterol embolisation และ left atrail myxoma ก็
อาจแสดงอาการเลียนแบบเสนเลือดอักเสบได (vasculitis mimic) 
        โรคหลอดเลือดอักเสบปฐมภูมิโรคหนึ่งท่ีจําเปนตองแยกออกจากโรค PAN เนื่องจากอาจมี
อาการแสดงบางระบบคลายกันซึ่งในอดีตอาจมีความสับสนและนับรวมไปกับโรค PAN ในการ
รวบรวมอุบัติการของโรคคือ MPA 
 

ตารางท่ี 3.  เปรียบเทียบ PAN และ MPA ( ดัดแปลงมาจาก Distinguishing polyarteritis nodosa 
from microscopic polyangiitis and implications for treatment; Guillevin L, Lhote F)73 

 Criteria Polyarteritis nodosa Microscopic polyarteritis 
Histology Type of vasculitis 

 
Type of vessels involved 

Necrotizing with mixed cells, 
rarely granulomatous 
Medium- and small-sized muscle 
arteries,sometimes arterioles 

Necrotizing with mixed 
cells, not granulomatous 
Small vessels (capillaries, 
venules or arterioles) 
Small and medium-sized 
arteries may also be 
affected 

Kidney 
-  Renal vasculitis  with   
   renovascular hyper- 
   tension, renal infarcts 
   and microaneurysms 
-  Rapid progressive  
   glomerulonephritis 

 
Yes 
 
 
 
No 

 
No 
 
 
 
Very common 

Lung 
-  Lung hemorrhage 

 
No 

 
Yes 

Distribution 
and 
localization 

Peripheral neuropathy 50-80%74 10-30% 
Laboratory 
data 

ANCA 
HBV infection 

Rare < 20%75 
Yes48 

50-80%75 
No 

Abnormal 
angiography 

Microaneurysms, smooth 
tapered vessels, 
stenosis, poststenotic 
dilatation 

Yes (variable) No 



การรักษา 
 การรักษา PAN ท่ีไมมีการติดเชื้อรวมดวย 

1. คอรติโคสเตียรอยด  
ในผูปวย PAN ท่ีไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีนั้นการรักษาเบ้ืองตนซึ่งเปนมาตรฐาน

ของการรักษาโรค คือการใหยาคอรติโคสเตียรอยดขนาดสูง76,77 ซึ่งเริ่มใชมาต้ังแตป ค.ศ. 195178 ใน
กรณี PAN ท่ีมีอาการในหลายๆ ระบบอยางรุนแรง โดยเฉพาะอยางยิ่งถาเกิดโรคในอวัยวะท่ีมีความ 
สําคัญและคุกคามชีวิตของผูปวย หรือมี extension phase ของภาวะmononeuritis multiplex ดวย
แลว จะนิยมให pulse methylprednisolone ขนาด 15 มก/ กก หยดเขาหลอดเลือดดําใน 60 นาที 
ทุก 24 ชั่วโมง เปนเวลา 1-3 วัน79 

 ในกรณีท่ัวๆไป มักจะนิยมเริ่มใหเพร็ดนิโซโลน 1 มก/กก/วัน โดยแบงใหวันละ 1-2 ครั้ง 
และติดตามอาการและคา ESR เมื่ออาการผูปวยดีขึ้นคา ESR ลดลง ก็เริ่มลดขนาดเพร็ดนิโซโลนลง
เรื่อยๆโดยเริ่มลดลงในขนาด 5-10 มก ทุก 1-2 สัปดาหเมื่อขนาดของเพร็ดนิโซโลนเหลือประมาณ 
15 มก/วัน จึงคอยลดลงชาๆ 1 มก ในหลายสัปดาห โดยทั่วไปสามารถหยุดไดประมาณ 9-12 เดือน 
(ในกรณีท่ีใหซัยโคลฟอสฟาไมดรวมกับเพร็ดนิโซโลน อาจจะทําใหสามารถลดขนาดเพร็ดนิโซโลนได
เร็วขึ้น) 

2.  ยากดภูมิคุมกัน (Cytotoxic treatment) ขอบงชี้ท่ีจะใหยากดภูมิคุมกันรวมกับเพร็ดนิ-
โซโลนคือ23 

1. เมื่อมีอาการอักเสบของเสนเลือดอยางรุนแรง มีความผิดปกติของอวัยวะภายใน
รวมดวย เชน ไตวาย ความผดิปกติในระบบทางเดินอาหาร ยกเวนถุงน้ําดีหรือไสต่ิง ความผิดปกติ
ของระบบประสาท หรือความผดิปกติของระบบหัวใจ เปนตน  

2. เมื่อการรักษาดวยเพร็ดนิโซโลนขนาดสูงแลวไมสามารถควบคุมอาการได 
3. เมื่อลดขนาดของเพร็ดนิโซโลนลงแลวไมสามารถควบคุมอาการได 

      ซัยโคลฟอสฟาไมดเปนยากดภูมิคุมกันท่ีมีประสิทธิภาพและนิยมใช76,80 เนื่องจาก
สามารถลดอัตราการตายของผูปวยไดอยางมีนัยสําคัญ ในระยะแรกของการรักษานิยมใหยาทาง
หลอดเลือดดําในปริมาณสูงเปนชวงๆ มากกวารับประทานยาทุกวัน เนื่องจากสามารถออกฤทธิ์และ
มีการตอบสนองไดเร็วกวา มีการศึกษาหนึ่งพบวาการใหทางหลอดเลือดดําและรับประทานยาทุกวัน
ใหผลในการควบคุมโรคไดพอๆ กันในผูปวย PAN และ MPA81 ในกรณีท่ีใหยาทางหลอดเลือดดํา
แลวไมไดผลในการควบคุมโรค หรือมีการกลับเปนซ้ําในชวง 6 เดือนแรกของการรักษา แนะนําให
เปล่ียนมาเปนชนิดรับประทานก็อาจจะไดผล82 แตในทางตรงขาม ถารับประทานยาทุกวันไมไดผล 
การเปล่ียนมาเปนใหยาทางหลอดเลือดดํานั้นมักจะไมไดผลดวย83 การรักษาดวยซัยโคลฟอสฟาไมด 
ไมควรใหนานมากกวา 1 ป79 

มีการศึกษาเปรียบเทียบการใชซัยโคลฟอสฟาไมดแบบ pulse ทางหลอดเลือดดํารวมกับ
เมทิลเพร็ดนิโซโลนรับประทานทุก 2 สัปดาหเปนเวลา 6 เดือน เทียบกับซัยโคลฟอสฟาไมดรวมกับ
เมทิลเพร็ดนิโซโลนรับประทานทุกวันเปนเวลา 3-6 เดือนแรกแลวตามดวย azathioprine พบวาไมมี



ความแตกตางของอัตราตายในชวง 12 เดือนแรก (85% survival)84แตพบอัตราการติดชื้อลดลงใน
กลุมท่ีใหซัยโคลฟอสฟาไมด pulse ทางหลอดเลือดดํา แตสําหรับผูปวยท่ีมีภาวะไตวายจะตองปรับ
ขนาดยาซัยโคลฟอสฟาไมด pulse ทางหลอดเลือดดําใหเหมาะสม  

The European Vasculitis Study (EUVAS) Group trials ไดทดลองใช azathioprine ใน
การรักษาระยะตอเนื่อง โดยเปรียบเทียบกับซัยโคลฟอสฟาไมด พบวายาท้ังสองตัวนี้มีประสิทธิภาพ
เทาเทียมกัน85 

French Cooperative Study Group for PAN Protocol นั้นแนะนําวาใหใชซยัโคลฟอสฟา-
ไมดขนาด 0.6 กรัมตอพ้ืนท่ีผิวรางกาย 1 ตารางเมตรทางหลอดเลือดดําทุกเดือน  เปนระยะเวลา 1 
ป81,86 อยางไรก็ตาม ขนาดของยา จํานวนครั้งท่ีให และความถ่ีของการใหนั้นตองขึ้นกับสภาวะ
โดยรวมของผูปวย ซึ่งจะรวมถึงหนาท่ีการทํางานของไต ผลการตรวจโลหิต และการตอบสนองตอ
การรักษาท่ีเคยไดรับมากอน การใหซัยโคลฟอสฟาไมดขนาดสูงในผูปวยท่ีมีภาวะไตวายควรระวัง
อยางมากเนื่องอาจจะเกิดภาวะแทรกซอนไดสูง จึงตองมีการปรับขนาดของซัยโคลฟอสฟาไมดตาม
การทํางานของไตกอนเสมอ รวมทั้งมีการใหน้ําใหเพียงพอในชวงการใหยาดวย 

ถึงแมการรับประทานยาซัยโคลฟอสฟาไมดจะมีประสิทธิภาพในการรักษาแตมี therapeutic 
/ toxic index ท่ีตํ่า รวมถึงมีผลขางเคียงคอนขางมาก (ซึ่งถาเปนการใหทางหลอดเลือดดําจะมี 
cumulative dose ท่ีตํ่ากวาและระยะเวลาที่ผูปวย expose ตอยาส้ันกวา)  ผลขางเคียงท่ีสําคัญของ
ซัยโคลฟอสฟาไมด คือ กระเพาะปสสาวะอักเสบ (hemorrhagic cystitis) พังผืดในกระเพาะปสสาวะ 
(bladder fibrosis) กดไขกระดูก (bone marrow suppression) รังไขทํางานลมเหลว (ovarian 
failure) การติดเชื้อ และกอเกิดมะเร็งโดยเฉพาะมะเร็งกระเพาะปสสาวะและมะเร็งเม็ดเลือด (bladder 
cancer และ hematologic malignancy) โดยท่ีอัตราเส่ียงตอการเกิดมะเร็งนั้นมีความสัมพันธกับ
ขนาดยาสะสม (cumulative dose) ของซัยโคลฟอสฟาไมดท่ีไดรับ 

3. การรักษาอ่ืนๆ 
     1.   Plasma exchange  ยังไมมีหลักฐานสนับสนุนวาเปนการรักษาท่ีไดประโยชนใน

ผูปวย PAN ท่ีไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี87 อยางไรก็ตามยังอาจมีประโยชนโดยเปน second 
line treatment ในผูปวยท่ีไมตอบสนองตอ conventional treatment  
      2.  Anti-tumor necrosis factor มีรายงานผูปวยใช anti-TNF ในการรักษา PAN แต
ผลการรักษายังไมสามารถสรุปไดชัดเจน88,89 ถึงแมวาจะพบวา เสนเลือดอักเสบเปนผลขางเคียงจาก
การใช anti-TNF ได แตก็ยังอาจใชในรายที่ไมตอบสนองตอสเตียรรอยดหรือมีการกลับเปนซ้ําเมื่อได
ยากดภูมิแลว90  
      3.  Mycophenolate mofetil ขณะนี้มีการศึกษาการใชยา mycophenolate mofetil ใน
การรักษาอยางตอเนื่องเพ่ือใชเปนตัวเลือกของยากดภูมิคุมกันอื่น23 
      4. Antithymocyte globulin ในการรักษาหลอดเลือดอักเสบท่ีด้ือตอการรักษามาตร-
ฐาน23  
      5.   Intravenous immunoglobulin (IVIG) ขนาดสูง พบวาสามารถทําใหโรคเขาสูภาวะ
สงบไดอยางถาวรได โดยเฉพาะใน PAN ท่ีเกี่ยวของกับการติดเชื้อ91 



 การรักษาไวรัสตับอักเสบบีและไวรัสอ่ืนท่ีสัมพันธกับโรค PAN  
ในกรณีท่ีเปน PAN ท่ีสัมพันธกับไวรัสตับอักเสบบีและไวรัสอ่ืน การรักษาจะแตกตางกับ

กรณีท่ีเปน idiopathic PAN เนื่องจากการรักษาในกรณี idiopathic PAN มุงเนนการลดการอักเสบ
โดยการใชยาคอรติโคสเตียรอยดและยากดภูมิคุมกัน ซึ่งยาท้ังคูอาจจะมีผลทําใหการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบบีหรือไวรัสอ่ืนเกิดกําเริบได ดังนั้นการรักษาโรคในกลุมไวรัสตับอักเสบบีและไวรัสอ่ืนท่ีสัม 
พันธกับโรค PAN จึงมุงเนนท่ีการกําจัดไวรัสตางๆเปนหลัก มีผูแนะนําหลักการในการรักษาดังนี้79 

1. ในกรณีท่ีมีภาวะคุกคามชีวิตผูปวยอยางรุนแรง การใหคอรติโคสเตียรอยดในระยะแรก
เพ่ือควบคุมภาวะคุกคามชีวิตใหได จากนั้นจึงคอยๆ ลดยาคอรติโคสเตียรอยดและรวมกับการทํา 
plasma exchange เพ่ือควบคุมอาการของโรค 

2. การใหยาตานไวรัส คือ vidarabine หรือ interferon alfa 2 b (IFN α 2b ) การศึกษา
ของ Guillevin และคณะโดยใหยาตานไวรัส (ผูปวย 35 คน ได vidarabine และ 6 คนได IFN α 2b) 
พบวา อัตราการรอดชีวิต10 ปสูงถึงรอยละ 83 มี HBeAg /HBeAb seroconversion 21/41 คน และ
มี total virus clearance 10/41 คน จากผลการศึกษานี้ สนับสนุนวาการใหยาตานไวรัสนั้นไดผลดี
มาก โดยดีกวาการใหแตคอรติโคสเตียรอยดเพียงอยางเดียว หรือคอรติโคสเตียรอยดรวมกับซัยโคล-
ฟอสฟาไมด หรือคอรติโคสเตียรอยดรวมกับ plasma exchange  มาก48 
 การรักษาท่ีสําคัญอ่ืน 

- การรักษาความดันโลหิตสูง เชน การใช angiotensin-converting enzyme inhibitors 
หรือ angiotensin II-receptor blockers 

- การรักษาทางกายภาพบําบัดในผูปวยท่ีมี neurological involvement  
 -  การให calcium vitamin D และ bisphosphonate เพ่ือปองกันภาวะกระดูกพรุนจาก 
สเตียรอยด80 

 

การพยากรณโรค 
การวิเคราะหอัตราการรอดชีวิตในผูปวย PAN, MPA, และ CSS จํานวน 342 รายพบ

ผูปวยท่ีมีอาการดังตอไปนี้จะเพ่ิมอัตราการตาย (five-factor prognosis score [FFS]) 
1. มีโปรตีนในปสสาวะมากกวา > 1 กรัม/วัน 
2. การทํางานของไตลดลง (creatinine level > 1.58 mg/dl) 
3. มีอาการในระบบทางเดินอาหาร ไดแก เลือดออก ลําไสทะลุ ลําไสตาย หรือตับออน

อักเสบ 
4. โรคกลามเนื้อหัวใจ (Cardiomyopathy) 
5. โรคในระบบประสาทสวนกลาง 
ถาผูปวยมีอาการดังกลาว 1 ขอจะพบวาอัตราการตายที่ 5 ป เทากับรอยละ 26  ถามี 2 ขอ

จะพบวาอัตราการตายที่ 5 ปเทากับรอยละ 46 แตถาไมพบเลยจะเปนกลุมท่ีมีการพยากรณโรคดีโดย
มีอัตราการตายที่ 5 ปไมเกินรอยละ 1292 



ตารางท่ี 4.   Predictive mortality value of the five-factor score (FFS) in polyarteritis nodosa 
(PAN) and Churg-Strauss syndrome (CSS)93 

FFS Death (%) Survival (%) Relative risk Patients (n) 
0 12 88 0.63 217 
1 26.25 73.75 1.38 80 

>/= 2 45.95 54.05 2.4 37 
Patients (n) 64 270  334 

  

Cutaneous polyarteritis nodosa (CPAN) 
เปนโรคท่ีมีการอักเสบของหลอดเลือดบริเวณผิวหนัง ซึ่งมีพยาธิวิทยาเหมือนกับ PAN ถูก

บันทึกเปนครั้งแรกเมื่อป ค.ศ. 193194  การท่ีจะวินิจฉัยวาผูปวยเปนโรค CPAN ตองมั่นใจวาไมมี
โรคเกิดท่ีอวัยวะภายในรวมดวย ซึ่งบางรายอาจตองใชเวลาถึง 19 ป จึงจะปรากฏอาการ95 ท้ังนี้ 
CPAN สามารถพบรวมกับการติดเชื้อ streptococcus,96 hepatitis C,97 หรอืจากยา minocycline98 
พบโรคน้ีในผูหญิงมากกวาผูชายในอัตราสวน 1.7:199 แตในบางรายงานก็พบวาเปนในเพศชาย
เทากับเพศหญิง100 ชวงอายุท่ีพบไดในตั้งแตวัยทารกจนถึง 72 ป ไมพบวาชวงอายุท่ีเปนโรคจะมี
ความสัมพันธกับความรุนแรงของโรค99,101 มีการแบง CPAN ออกเปน 3 ประเภทตามความรุนแรง
ของโรคตามตารางที่ 499,102 

 
ตารางท่ี 5.  ชนิดของ Cutaneous polyarteritis nodosa 
 

Class Cutaneous 
manifestation 

Extracutaneous manifestation 

I - Mild cutaneous 
 

Nodular skin lesions 
Livedo reticularis 

Mild polyneuropathy may be present 

II- Severe cutaneous Livedo more 
prominent 
Ulceration 
Pain 

Mild polyneuropathy frequently present, 
Fever, nalaise, arthralgia  

III- Progressive 
systemic 

Necrotizing livedo 
Acral gangrene 

Progressive musculoskeletal involvement 
Foot drop 
Visceral organ involvement ( eventually) 
Autoimmune test positive 

 
 ลักษณะทางคลินิก 

ลักษณะทางผิวหนังจะเปนตุมนูน เจ็บ อาจอยูรวมเปนกลุมหรือเด่ียวๆ ก็ได มักจะอยู 2-3 
วัน อาจเปนซ้ําๆได อาจเปนเรื้อรัง หรือเปนแผลได มักจะพบที่สวนลางของขา ขอเทา เทา แตอาจจะ
พบไดท่ีแขน ลําตัว ศีรษะ ใบหนา หรือแมแตบริเวณเยื่อบุ99,103  บอยคร้ังท่ีพบผื่นผิวหนังแบบ livedo 



reticularis 
ถึงแมวาการพบรอยโรคที่อวัยวะภายในจะเปนขอแยงของ CPAN แตก็อาจพบอาการปวด

เมื่อยกลามเนื้อ ปวดขอ ขออักเสบ และโรคของเสนประสาทสวนปลายได ขออักเสบจะไมทําลายขอ 
(non-erosive arthritis) ซึ่งอาจมีอาการอยูนานเปนป และจากการตรวจพยาธิสภาพของชิ้นเนื้อจะ
พบการอักเสบแบบ necrotizing ท่ีหลอดเลือดของผิวหนังใน deep dermis ไดแตจะไมพบท่ีเย่ือบุขอ
104 อาการของโรคท่ีเสนประสาทสวนปลายมักพบที่รยางคสวนลางมากกวาท่ีมือและแขน โดยพบได
รอยละ 22 ในผูปวย 79 ราย99 และมักเปนเรื้อรังเชนกัน 
 การรักษา 

การรักษาขึ้นกับความรุนแรงของโรค การตอบสนองตอการรักษามักจะคาดเดาลําบาก บาง
รายอาจหายเองได แตบางรายตองรักษาดวยยาตานการอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด (NSAIDS) หรือ
คอรติโคสเตียรอยด และสวนนอยตองใชยากดภูมิคุมกันเชน methotrexate105 หรือ intravenous 
immunoglobulin106  มีรายงานการใช  dapsone,107 tamoxifen,108 และ thalidomide109 บางเชนกัน 
ในบางรายที่โรคเปนรุนแรงเชนมี mononeuritis multiplex หรือ กลามเนื้ออักเสบ จะแนะนําใหใชยา 
methotrexate ขนาดต่ําๆ105  azathioprine,110, 111 cyclophosphamide ทางหลอดเลือดดํา112 หรือ 
intravenous immunoglobulin 113,114   
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Hypertrophic Osteoarthropathy (HOA) 

 

 
ชิงชงิ  ฟูเจรญิ* 

รัตนวดี  ณ นคร** 

 

ประวตัิความเปนมา 
 เริ่มมีการตรวจพบภาวะนิ้วปุมหรือ clubbing fingers ต้ังแตสมัยของฮิปโปเครติส1 ตอมาใน
ป คศ.1890 ไดมีการเรียกเปนกลุมอาการของ hypertrophic osteoarthropathy ขึ้นโดย Marie และ
เปนผูแยกความแตกตางระหวาง acromegaly ออกจาก hypertrophic osteoarthropathy (HOA) 
หลังจากนั้นเริ่มมีการศึกษาถึงความผิดปกติของระบบกลามเนื้อและกระดูกโดยกลุม pre-Hispanic 
Mesoamerica ในระยะเวลาตอมา 
 

การแบงชนิดของ hypertrophic osteoarthropathy 
 ปจจุบันเชื่อวาภาวะนิ้วปุมและภาวะ HOA เปนโรคเดียวกันแตเปนคนละชวงของตัวโรค3 
โดยสวนใหญจะมีความผิดปกติบริเวณนิ้วใหเห็นกอน เมื่อตัวโรคดําเนินตอไปก็จะเริ่มมีอาการอยาง
อ่ืนแสดงใหเห็นเชน periostosis และความรุนแรงที่เกิดขึ้นแตกตางกันไปตามโรคพ้ืนฐานท่ีมีอยู  
 HOA ประกอบไปดวยการมีนิ้วปุมรวมกับ periosteal proliferation ของ tubular bone ซึ่ง
มักเปนท้ัง 2 ขางแบบสมมาตร มีผูแนะนําใหใชคําวา periostosis แทนคําวา periostitis เนื่องจาก
การอักเสบไมใชลักษณะท่ีสําคัญของภาวะนี้4 สวนการพบวามีน้ําในชองขอนั้นไมไดเปนสวนหนึ่งท่ี
ชวยในการวินิจฉัยเนื่องจากการมีน้ําในขอไมไดเกิดจากการมีพยาธิสภาพของเยื่อบุขอโดยตรงแต
เปนผลจากการมี sympathetic reaction ตอ periostosis ท่ีอยูขางเคียงมากกวา2 

HOA แบงใหญๆออกไดเปน 2 กลุมคือ primary HOA เปน HOA ท่ีเกิดขึ้นโดยไมมีสาเหตุ
หรือโรครวมสวนใหญมีประวัติของคนในครอบครัวและอีกกลุมคือ secondary HOA เปน HOA ท่ี
เกิดขึ้นโดยมีโรคหรือภาวะท่ีอาจเปนสาเหตุใหเกิด HOA รวมดวย ซึ่งไดมีการแบงแยกยอยออกอีก
เปนแผนภูมิ ดังแสดงในแผนภูมิท่ี 14 
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แพทยศาสตร  มหาวิทยาลัยขอนแกน 



Hypertrophic osteoarthropathy 
 
Primary       Secondary 

 
Generalized            LocalizedHemiplegia 
 
        Hemiplegia         Aneurysm        Infective arteritis   Patent ductus arteriosus 

 
Pulmonary     Cardiac            Hepatic       Intestinal          Mediastinal    Miscellaneous 
Cystic fibrosis     Congenital       Cirrrhosis         Crohn’s disease        Esophageal     Graves’disease 
Pulmonary fibrosis       cyanosis         carcinoma      Ulcerative  colitis         carcinoma     Thalassemia 
Chronic infections        disease                              Chronic infections      Thymoma       Diverse  
Cancer:primary     Infective          Laxative abuse          Achalasia         malignancies           
    or metastasis      endocarditis        Polyposis    POEMS  
Arteriovenous        Malignant tumors            syndrome 
    fistulae         Others 
Mesothelioma  
 
แผนภูมิท่ี 1. แสดงชนิดของ HOA (ดัดแปลงจาก Martinez-Lavin M.Curr Opin Rheumatol 
1997;9(1):83-6) 

 
Primary HOA มีชื่อเรียกหลายชื่อเชน pachydermoperiostosis (pachy=แข็ง, derma=

ผิวหนัง), idiopathic hypertrophic osteoarthropathy, generalized hyperostosis with 
pachyderma, pachydermohyperostosis, idiopathic familial generalized osteophytosis และ 
Touraine-Solente-Gole syndrome สวนคําวา acropachy นั้นจะหมายถึงการมีเพียงแคนิ้วปุม 
(acro=มือ เทา, pachy=แข็ง)  

สวนโรคหรือภาวะท่ีเปนสาเหตุหรือพบรวมกับ secondary HOA ท่ีมีรายงานไวมีไดหลาย
ภาวะ แสดงดังตารางท่ี 1 

 
ระบาดวิทยา 
 ยังไมมีการศึกษาถึงอุบัติการของภาวะนิ้วปุมในประชากรท่ัวไป primary HOA พบ
ประมาณรอยละ 3 ของ HOA ท้ังหมด และพบได 2 ชวงอายุ คือชวงขวบปแรกและอีกชวงคือท่ีอายุ
มากกวา 15 ป2 สวนใหญพบมากในวัยรุนแตก็มีรายงานการพบในชวงวัยผูใหญได25 และพบราวรอย
ละ 33 ของผูท่ีมีประวัติครอบครัว มีรายงานการถายทอดแบบ autosomal dominant และมี variable 
expression โดยมีสัดสวนเพศชายตอเพศหญิง 9 ตอ 1 ในเพศชายมีอาการรุนแรงกวาเพศหญิง สวน
ใน secondary HOA นั้นยังไมมีรายงานวาพบเปนจํานวนเทาไรแตพบนอยมากในเด็กยกเวนในเด็ก
ท่ีมีโรคหัวใจเขียวแตกําเนิด 



ตารางท่ี 1.   แสดงโรคหรือภาวะท่ีเปนสาเหตุของการเกิด secondary HOA  
Pulmonary Bronchogenic carcinoma 

Abcess 
Bronchiectasis 
Emphysema 
Hodgkin’s disease6 

Metastasis 

Cystic fibrosis 
Pleural, diaphragmatic Mesothelioma  
Cardiac Cyanotic congenital heart disease 

Eisenmenger syndrome in adult7 

Abdominal  Portal or billiary cirrhosis 
Ulcerative colitis 
Crohn’s disease 
Dysentery 
Gastrointestinal polyposis 
Neoplasms 
Biliary atresia 
Bile duct stricture8 

Bile duct carcinoma8 
Alcoholic cirrhosis8 
Chronic active hepatitis8 
Hepatic failure9 
Achalasis10 

Pseudomembranous colitis11 

Miscellaneous Nasopharyngeal carcinoma 
Esophageal carcinoma 
Infected aortic or axillary artery grafts 

 
ลักษณะทางคลินิก  
 HOA เปนกลุมของอาการที่ประกอบไปดวย นิ้วมือและนิ้วเทามีลักษณะปุม แขนขาใหญขึ้น
เนื่องมาจากการมี proliferation ของ osseous และสวนของ periarticular สวนใหญไมมีอาการทําให
ขาดความสนใจตอการมีนิ้วปุม   การเปล่ียนแปลงเริ่มแรกคือ   มีการหนาตัวของเนื้อเย่ือ fibroelastic 
ท่ีฐานของเล็บตามดวยการเพ่ิมความโคงมนของเล็บ ทําใหเล็บมีลักษณะเหมือนเลนสนูน (watch-
crystal nail) ผิวหนังบริเวณนั้นจะบาง มัน และรอยยนของผิวหนังหายไป เนื่อเยื่อรอบๆฐานของเล็บ
บวมข้ึนและมีปริมาณเพ่ิมขึ้นทําใหคลําแลวรูสึกแข็งขึ้นท่ีเรียกวา rocking nail bed  อยางไรก็ตามใน
ระยะแรกการเปล่ียนแปลงยังเห็นไมชัดทําใหยากตอการวินิจฉัย จึงไดมีการวัดการเปล่ียนแปลงของ
นิ้วเพ่ือชวยในการวินิจฉัยท่ีเรียกวา digital index เปนการวัดเสนรอบวงของขอตอสวนปลายของนิ้ว 
(distal interphalangeal joint) เทียบกับเสนรอบวงของสวนฐานของเล็บ (nail bed) (ภาพที่ 1) จะ
บอกไดวามีภาวะนิ้วปุมเมื่อผลรวมของอัตราสวนเสนรอบวงที่ขอสวนปลายของนิ้วกับเสนรอบวงของ



สวนฐานของเล็บท้ัง 10 นิ้วมีคามากกวา 10  ซึ่งคา digital index นี้สามารถนํามาใชในการประเมิน
ความรุนแรงและการตอบสนองของการรักษาไดดวย12 และพบวาผูปวยโรคหัวใจชนิดเขียวแตกําเนิด 
และ primary HOA สวนใหญมักมีคา digital index มากกวา 11 นอกจากนี้ยังมีการตรวจวิธีอ่ืนๆ ท่ี
ชวยคนหาภาวะนิ้วปุมเชน การดูมุมท่ีฐานของเล็บ (nail bed angle) หากมีคามากกวา 180 องศา
แสดงวามีนิ้วปุม13 ลักษณะของน้ิวปุมมักเกิดพรอมกันทุกนิ้ว แตอาจพบวาเริ่มมีการเปล่ียนแปลงที่
นิ้วหัวแมมือและนิ้วชี้กอน13,14 

 
 

 
 
ภาพท่ี 1. แสดงการวัด digital index DIP คือ digital interphalangeal joint circumference, NB คือ 
nail bed circumference (คัดลอกจาก J Rheumatol 1989;16:518-20) 

 
ท้ังใน primary และ secondary HOA อาจตรวจพบน้ําในขอไดโดยเฉพาะขอใหญๆเชน ขอ

เทาหรือขอมือ แตไมพบการหนาตัวของเยื่อบุขอ สวนการเคล่ือนไหวของขออาจลดลงเล็กนอย ถา
ตรวจน้ําไขขอจะพบวาน้ําไขขอมีลักษณะหนืด สามารถจับตัวเปนกอนไดเอง และเปนชนิด nonin-
flammation15 ปริมาณเม็ดเลือดขาวในน้ําไขขอมักนอยกวา 500 ตัว/ซีซี16 ในสวนของ periostosis 
ตรวจรางกายจะกดเจ็บบริเวณท่ีมี periostosis อาการปวดจะดีขึ้นเมื่อยกสวนนั้นๆ สูงขึ้น17 แตบาง
รายอาจไมมีอาการเลยก็ได ลักษณะทางคลินิกของท้ัง primary และ secondary HOA เปนดังนี้คือ 
 ลักษณะทางคลินิกของ primary HOA 

สวนใหญอาการจะคอยเปนคอยไปเริ่มจากการมแีขนและขาใหญขึ้น มีนิ้วปุม หลังจากนั้น
จะเริ่มมีผิวหนังหยาบหนาขึ้น (pachyderma) โดยเฉพาะท่ีใบหนาและหนังศีรษะ ผิวหนังท่ีหนาหยาบ
อยางมากบริเวณใบหนามักเกิดในระยะทายๆจะเรียกวา cutis verticis gyrata หรือ bulldog scalp19 
(ภาพที่ 2) นอกจากน้ีจะพบวามีการทํางานของตอมเหง่ือและตอมไขมันผิดปกติรวมดวยทําใหเกิด
เปน hyperhidrosis seborrhea และทําใหเกิดสิว ตอมาผิวหนังจะหนาขึ้นท่ัวท้ังตัว ท่ีสวนขาจะทําให
มีลักษณะเหมือนเทาชาง(elephant leg) สวนความผิดปกติอ่ืนๆท่ีอาจพบไดอีกคือ มีความผิดปกติใน
การปดของรอยตอกระดูกกะโหลกศีรษะ ออนเพลียงาย ปวดตามขอและกระดูก และอาจเกิด 
hypertrophic gastropathy ได20 ในระยะทายๆ อาจมีการจํากดัการเคล่ือนไหวของกระดูกแกนกลาง



ลําตัวและสวนของระยางค บางรายอาจเกิดการกดทับของเสนประสาทไขสันหลังหรือเสนประสาท
สมองจากการหนาตัวของกระดกู หรืออาจมีการทํางานของไขกระดูกลมเหลวและพบมี extramedullary 
hematopoeisis อันเนื่องมาจากไขกระดูกถูกกดเบียดจากการหนาตัวของ cortex สวนใหญจะคงที่ท่ี
ประมาณ 10 ปหลังจากท่ีเริ่มมีอาการ และผูปวยจะมีชีวิตยืนยาวเทาคนปกติ 

อาการและอาการแสดงของโรคอาจไมเหมือนกนัทุกคน บางรายมีแต pachyderma โดยไม
มี periostosis บางรายอาจมีลักษณะคลายกับ acromegaly คือมีการหยาบหนาของผิวหนัง แตจะไม
พบล้ินโต การใหญขึ้นของกระดูกสวนคางและกระดูก sella และจะไมพบความผิดปกติของลาน
สายตาเหมือนท่ีพบใน acromegaly21 

 

 
 

ภาพท่ี 2.  A. ลักษณะของผิวหนังบริเวณหนาผากท่ีมีลักษณะหยาบหนา  
 B. ลักษณะของขอเขาท่ีอักเสบบวม 
 C. และ D. ลักษณะของนิ้วปุม 
 (คัดลอกจาก Resnick Diagnosis of bone and joint disorder, 4th edition) 

 
 ลักษณะทางคลินิกใน secondary HOA 

ในระยะแรกมักมีเพียงนิ้วปุมอยางเดียว ระยะตอมาจึงจะเริ่มเห็นการเปล่ียนแปลงที่ผิวหนัง
คือผิวหนังหนาและหยาบขึ้นโดยเฉพาะบริเวณใบหนา หรืออาจพบการบวมชนิดกดไมบุมท่ีขอเทา 
และบางรายพบมีการหนาตัวของกระดูกในสวนท่ีไมมีกลามเนื้อปกคลุมเชน ท่ีขอเทา หรือขอมือ ใน
บางกลุมเชน ผูปวยท่ีมีมะเร็งปอดรวมอยูดวยนั้น อาจรูสึกแสบรอนบริเวณปลายนิ้วหรือปวดตาม
กระดูก อาการปวดมักปวดลึกๆ เปนท่ีขาเดนกวาท่ีแขน และเปนมากในขางท่ีถนัด ลักษณะอาการ
ทางคลินิกท่ียังไมเปน HOA แบบเต็มขั้นอาจแบงออกเปน 3 แบบ22 คือ 

1.  มีแตนิ้วปุมอยางเดียว 



2.  มี periostosis รวมกับโรคท่ีเปนรวมดวย 
3.  มี pachyderma รวมกับอาการเล็กนอยอื่นๆ 
อาการทางขอพบไดรอยละ 30-40 สวนใหญมีอาการเพียงไมกี่ขอแตก็อาจพบหลายๆ ขอ

ได23 อาการปวดจะเปนมากขึ้นเมื่อมีการใชงานของขอและมักเปนมากชวงกลางคืน เนื้อเย่ือขางเคียง
จะบวมและรอนขึ้น ตําแหนงของขอท่ีพบความผิดปกติไดบอยคือ ขอเขา ขอเทา ขอมือ ขอศอก และ
ขอ metacarpo-phalangeal17,23 และเปนลักษณะสมมาตร กรณีท่ีมีอาการในขอนิ้วมือเล็กๆ อาจจะ
คลายกับโรคขออักเสบรูมา-ตอยดได อาการสามารถเกิดขึ้นกอนตรวจพบโรคพ้ืนฐานท่ีสัมพันธกับ
การเกิด HOA ไดนานถึง 18 เดือน และอาจพบตามหลังเกิดโรคไปแลวเปนเดือนหรือป24 

อาการสวนใหญไมไดเปนลักษณะแนนอนตายตัวขึ้นกับโรคท่ีเปนสาเหตุอยูเดิม HOA ท่ี
เกิดรวมกับมะเร็งปอดจะพบภาวะนิ้วปุมแบบเฉียบพลัน ปวดรอนและอุนบริเวณปลายนิ้วมือและมี
ผิวหนังหนาขึ้นรวมกับผิวชื้นขึ้น อาการทางขอพบไดประมาณรอยละ 30-35 สวน HOA ท่ีรวมกับ
โรคหรือสภาวะอื่นๆมักคอยๆมีนิ้วปุมอยางชาๆ ไมคอยมีขออักเสบ ผิวหนังหนา และผิวชื้น หรือหาก
พบก็มักไมรุนแรง25 ในสวนของภาวะ right to left shunt ซึ่งถือไดวาเปน prototype ของ HOA นั้น 
สวนใหญมีนิ้วปุมไปตลอดชีวิตและมากกวารอยละ 33 มีอาการและอาการแสดงของ HOA อยาง
เดนชัดมากขึ้นในเวลาตอมา26 และไมจําเปนตองพบความผิดปกติท้ัง 2 ขางแบบสมมาตรเสมอไป 
บางครั้งอาจพบลักษณะของ HOA เพียงแคแขนหรือขาขางใดขางหน่ึง  เชนผูปวยท่ีเปน patent 
ductus arteriosus  รวมกับมี secondary pulmonary hypertension    และผูท่ีมีการติดเชื้อของ 
vascular graft จะมีนิ้วปุมและอาการบวมปวดในแขนและขาขางท่ีเขียวหรือขางท่ีมีการติดเชื้อ27 ซึ่ง
เชื่อวานาจะเปนผลจากการที่มี endothelial injury ท่ีแขนหรือขาขางท่ีเปน  

 

การตรวจสบืคนเพิ่มเติม 
ไมมีการตรวจทางภูมิคุมกันวิทยาใดๆท่ีชวยในการวินิจฉัย HOA อาจพบการเพ่ิมขึ้นของ 

erythrocyte sedimentation rate24 สวนคาคอมพลีเมนตจะปกติและตรวจไมพบ antinuclear 
antibody หรือ rheumatoid factor ในรายที่มี periostosis อาจตรวจพบการเพิ่มขึ้นของ alkaline 
phosphatase ได17 การสืบคนท่ีชวยในการประเมินตัวโรคคือ การตรวจทางรังสีวิทยาในสวนของ
รยางค ซึ่งอาจพบความผิดปกติไดท้ังๆ ท่ีไมมีอาการ โดยมี periostosis เปนลักษณะเดนหรือ 
hallmark ของโรคนี้ดังจะไดกลาวตอไป  
 ลักษณะทางรังสีใน primary HOA 
 พบการเปล่ียนแปลงทั่วๆไปและมักเปนท้ัง 2 ขางแบบสมมาตร พบมีการหนาตัวของโพรง
กระดูกในสวนของ tubular bone โดยเฉพาะที่กระดูก tibia, fibula, radius, และ ulna และอาจพบได
ท่ีกระดูก carpal, tarsal, metacarpal, metatarsal, phalanx และ pelvis แตไมคอยพบการ
เปล่ียนแปลงที่กระดูกสันหลัง ในเด็กจะพบการปดชาของรอยตอกะโหลกศีรษะได สวนของขอจะไม
พบการแคบลงของชองขอ periarticular osteoporosis หรือ erosion เลย หากพบวามี erosion ตอง
มองหาโรคขออ่ืนๆท่ีอาจพบรวมดวยเสมอ19  



 ในสวนของ periostosis และ periosteal proliferation จะไมแตกตางจาก secondary HOA 
และแมโรคท่ีพบรวมดวยจะแตกตางกันก็ตาม28 แตในระยะทายอาจมีความแตกตางกันบาง ดังแสดง
ตามตารางที่ 2 
 
ตารางท่ี 2.  แสดงความแตกตางของภาพทางรังสีสวนของ periostosis ใน primary และ secondary 
HOA 

ลักษณะทางภาพรังสี Primary HOA Secondary HOA 

ตําแหนงของ periostosis 
 
รูปแบบการเปล่ียนแปลง 
ขอบเขตของกระดูกท่ีงอก
ย่ืนใตตอ periosteum 
ระยะเวลาการเปล่ียนแปลง 

Diaphysis, metaphysis, epiphysis 
ของกระดูกระยางคสวนปลาย 
สมมาตร 
ไมชัดเจน 
 
ชาและนาน 

Diaphysis, metaphysis ของ
กระดูกระยางคสวนปลาย 
สมมาตร 
ชัดเจนเห็นเปน linear 
 
เร็ว 

 ในระยะแรกที่อาการไมรุนแรงอาจมีเพียงกระดูกบางสวนท่ีผิดปกติเชน tibia และ fibula  
periostosis จะจํากัดอยูแคท่ี diaphysis เปนแบบ monolayer เมื่อเปนมากขึ้นจะมีการเปล่ียนแปลง
ในกระดูกไดทุกๆท่ีและเปนในสวนของ diaphysis metaphysis และ epiphysis และเปนแบบ 
irregular ดังแสดงการเปล่ียนแปลงตามภาพ19 

 ในระยะทายๆจะพบมีการ expansion ของ diaphysis ของ tubular bone และพบมี 
sclerosis ของสวน spongiosa ท้ังในกระดูกแกนกลางและกระดูกสวนปลาย สวนกระดูกกะโหลกจะ
เห็น sinus เดนขึ้นโดยเฉพาะ frontal และ sphenoid ในสวนของกระดูกคางอาจพบวาสวนของ 
alveolar มีขนาดใหญขึ้น และพบมีหมอนรองกระดูกแคบลงได ท่ีกระดูกปลายนิ้วจะพบลักษณะใหญ
ขึ้นทําใหเห็นลักษณะเหมือนดอกเห็ด (ภาพที่ 3)  บางรายอาจพบมีการกรอนของกระดูกปลายนิว้ 
(tuftal osteolysis หรือ acro-osteolysis) (ภาพที่ 4) นอกจากนี้อาจพบหินปูนเกาะท่ีจุดเกาะของ
กลามเนื้อท่ี calcaneus,  olecranon, patella, และ interosseuos ท่ีอยูระหวางกระดูก radius ulna 
และระหวางกระดูก tibia fibula25 นอกจากนี้ในบางรายอาจพบมี bony ankylosis ได 

  
ภาพท่ี 3.   ลักษณะของกระดูกปลายนิ้วมือท่ีมีขนาดใหญขึ้นดูคลายดอกเห็ด (คัดลอกจาก J 
Rheumatol 1990;17(5):626-32) 



  

    
 
ภาพท่ี 4. ลักษณะของกระดูกปลายนิ้วท่ีมีการกรอน (acroosteolysis) (คัดลอกจาก J Rheumatol 
1990; 17(5):626-32) 
     
 ลักษณะทางรังสีใน secondary HOA 
 นอยรายที่มีอาการโดยไมพบการเปล่ียนแปลงของภาพรังสี   periostosis ก็ยังเปนลักษณะ
เดนของภาวะนี้ ในชวงแรกจะพบ periosteal bone deposition ท่ีตําแหนงของ proximal และ distal 
diaphysis ของกระดูก tibia, fibula, radius, ulna หลังจากนั้นจะเริ่มเกิดท่ี metaphysis และท่ีจุด
เกาะของกลามเน้ือและเสนเอ็น (ภาพที่ 5 และ ภาพที่ 6) โดยไมพบการเปล่ียนแปลงที่ epiphysis, 
scapula, clavicle, rib, skull และกระดูกสันหลัง แตมีรายงานการเปล่ียนแปลงที่ epiphysis ไดใน
กรณีท่ีมโีรคหัวใจแตกําเนิดชนิดเขียวและใน cystic fibrosis ลักษณะของ periostosis ท่ีพบมีหลาย
แบบไดแก25 

 1.  Simple elevation คือมี radiolucent line ระหวาง periosteum bone และ cortex 
 2.  Laminated หรือ onion skin คือมีลักษณะการเพ่ิมจํานวนของ periosteum เปนชั้นๆ 
 3.  Irregular  periosteal  elevation  คือ ลักษณะขอบเขตของ periosteum bone และ 
cortex ไมชัดเจน 
 4.  Cortical thickening คือ periosteal bone จะหลอมรวมกับ cortex เปนเนื้อเดียวกัน
มองดูเหมือน cortex หนาตัวขึ้น 
 
 
 
 
 



    A         B 

    
              C         D 
ภาพท่ี 5.   A.  การยกตัวของ periosteum (ลูกศร) แบบ linear ท่ี diaphysis และ metaphysis ของ
กระดูก tibia และ fibula  
    B.  ท่ีกระดูก femur 
    C.  ท่ีกระดูก radius และ ulnar 
    D.  ท่ีกระดูก matacarpals 
    (คัดลอกจาก Resnick Diagnosis of bone and joint disorder, 4th edition) 
 

    
    
ภาพท่ี 6.   แสดงลักษณะของ periosteal reaction ท่ีบริเวณกระดูก radius และ ulna ท้ัง 2 ขาง 
 การตรวจโดยวิธีอ่ืนๆ เชน การตรวจโดยวิธีสแกนกระดูกเปนการตรวจที่มีความไวสูงมาก
ในการมองหาความผิดปกติท้ังใน primary และ secondary HOA25 จะพบมีการ uptake เพ่ิมขึ้น
ท่ัวๆไปและสมมาตรกันในสวนของ diaphysis metaphysis ของ tubular bone ตามแนวของ cortex 
โดยเห็นเปน double stripe หรือ parallel track sign (ภาพที่ 7) ซึ่งจะเปนตัวบอกวาบริเวณนั้นเกิด 
periostosis  สวนบริเวณที่มีนิ้วปุมจะพบการ uptake เพ่ิมขึ้นท่ี digital tip เปนลักษณะท่ีเรียกวา 
string of light17,24 ในบริเวณที่มี synovitis จะพบมี uptake เพ่ิมเชนกัน การเปล่ียนแปลงของการ



ตรวจสแกนกระดูกจะพบกอนการเปล่ียนแปลงทางรังสี ซึ่งจะสัมพันธไปกับอาการแสดงของโรคและ
จะดีขึ้นหลังจากไดรับการรักษาแลว เนื่องจากการ uptake อาจเพ่ิมขึ้นไดในตําแหนงท่ีมีการกระจาย
ของมะเร็งไปท่ีกระดูกแตก็สามารถแยกไดจาก HOA ไดคือลักษณะการ uptake ในกรณีท่ีเกิดจาก
มะเร็งแพรกระจายไปในบริเวณน้ันจะมีลักษณะเปนหยอมๆไมสมมาตรเหมือนท่ีพบใน HOA มักเห็น
ท่ีกระดูกแกนกลางของรางกายและเกิดใน medullary space25 ซึ่งตางจากใน HOA ท่ีมักพบบริเวณ
กระดูกระยางคสวนปลายเปนสวนใหญ สวนการตรวจดวย MRI นั้นใชเพ่ือประเมินการเปล่ียนแปลง
ของ musculoskeletal ไมไดใชเพ่ือชวยในการวินิจฉัย   

                A                     B 

   
                       C 

ภาพท่ี 7.  A. ลักษณะของ double stripe หรือ parallel track sign ท่ีพบใน secondary HOA  
   B. ลักษณะ uptake ท่ีเพ่ิมขึ้นท่ัวๆไปท้ังในสวนของกระดูกระยางคและกระดูกแกนกลาง
ลําตัว 
   C. บริเวณมือท่ีมีการ uptake เพ่ิมขึ้น  
   (คัดลอกจาก Resnick Diagnosis of bone and joint disorder, 4th edition) 
 

การวินิจฉัยแยกโรค 
 เนื่องจาก periostosis สามารถพบไดในหลายภาวะ ทําใหตองวินิจฉัยแยกโรคออกจากกัน 
ภาวะท่ีตองแยกออกจาก HOA คือ 

1. Acromegaly มี periostosis ท่ัวๆ ไปและพบมีการหนาหยาบของผิวหนัง รวมกับมี 
hyperhidrosis ไดเชนเดียวกับ HOA แตใน HOA จะไมพบลักษณะคางยื่น การขยายของกระดูก
กะโหลกในสวน sella turcica และลานสายตาผิดปกติ เหมือนใน acromegaly 



 2. Thyroid acropachy  เปนอาการแสดงอยางหนึ่งของ Graves’ disease  โดยมีนิ้วปุม
และการเปล่ียนแปลงของผิวหนังท่ีเรียกวา myxedema ซึ่งมีลักษณะคลายกับผิวหนังของผูปวย 
HOA แตมักตรวจพบมีอาการและอาการแสดงอ่ืนๆท่ีเขาไดกับ Graves’ disease ดวยเชน ตาโปน 
ตอมธัยรอยดโต นอกจากนี้ periostosis มักพบเดนท่ีกระดูกของมือและเทามากกวา29 

 3. POEMS syndrome  ประกอบไปดวย peripheral neuropathy, organomegaly, 
endocrinepathy, monoclonal proteins และ skin changes ซึ่งอาจมีนิ้วปุม ผิวหยาบหนาและ 
hyperhidrosis ได30 แตจะมีลักษณะท่ีเขาไดกับ POEMS อ่ืนๆดวยตามชื่อของโรค 
 4. โรคขออักเสบรูมาตอยด HOA บางรายอาจมีอาการทางขอเดนและมีการอักเสบของขอ 
แตมักตรวจไมพบสารรูมาตอยดแฟกเตอรและน้ําไขขอจะเปนชนิด noninflammation ซึ่งตางจากโรค
ขออักเสบรูมาตอยดท่ีเปนชนิด inflammation  
 นอกจากนี้สาเหตุของการเกิด diffuse periostosis มีไดอีกหลายสาเหตุดังแสดงในตารางที่ 
3 ซึ่งตองวินิจฉัยแยกโรคจาก HOA 
 ลักษณะของ periosteal เองอาจชวยในการวินิจฉัยแยกโรคได คือ  
 1. Single layer new bone สามารถพบไดท้ังใน benign tumor, malignant tumor, 
infection, และ secondary HOA 
 2.  Multiple layers หรือ new bone onion-skinning พบใน infection, malignant tumor 
เชน Ewing’s sarcoma, HOA และจากสาเหตุอ่ืนๆ 
 3.  Thick linear osseous ซึ่งลักษณะท่ีเกิดจะแยกออกจากกระดูกสวนท่ีอยูติดกันดานลาง 
พบใน HOA และ venous stasis 
 4.  Irregular osseous ซึ่งจะกลมกลืนไปกับ cortex ท่ีอยูติดกันดานลาง เปนลักษณะท่ีพบ
ใน thyroid acropachy และ primary HOA 

5.  Thin linear osseous จะมลัีกษณะตั้งฉากกับสวนของ cortex ท่ีอยูติดกันดานลาง เปน
ลักษณะท่ีเดนของ Ewing’s sarcoma 
 6.  Sunburst มีลักษณะคลายพัด พบใน osteosarcoma 
 7. Codman’s triangle มีการยกตัวของ periosteum บริเวณมุมรอยตอของ periosteum 
เปนลักษณะท่ีพบในมะเร็ง 
 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา 
 ลักษณะทางพยาธิวิทยาของทั้ง primary และ secondary HOA จะมีลักษณะคลายคลึงกัน 
คือพยาธิสภาพของสวนท่ีเปนนิ้วปุมพบวามีเนื้อเยื่อเกี่ยวพันเพ่ิมขื้น เนื้อเยื่อบวมขึ้น หลอดเลือด
หนาตัวและมีจํานวนมากขึ้นรวมกับมีการแทรกตัวของเซลลลิมโฟซัยทรอบๆหลอดเลือด  การตรวจ
ดวยกลองจุลทรรศนอิเล็คตรอนพบมีการทําลายของหลอดเลือด พบ Weibel-Palade bodies และ
เห็น golgi complex เดนชัดขึ้น31 แตพยาธิสภาพของทั้ง primary และ secondary HOA อาจ
แตกตางกันบางในสวนของกระดูกบริเวณ periosteum และเยื่อบุขอดังจะไดกลาวตอไป 



  

ตารางท่ี 3. แสดงสาเหตุของการเกิด diffuse periostosis และการวินิจฉัยแยกโรค (ดัดแปลงจาก 
Resnick Diagnosis of bone and joint disorder, 4th edition) 

Diseases Location Characteristics 
Primary HOA Tibia, fibula, radius, ulna (สวน

นอยที่ carpus, tarsus, 
metacarpals, metatarsals, 
phalanges, pelvis, ribs, clavicle) 

Diaphyseal, metaphyseal, epiphyseal   
    involvement 
Shaggy, irregular excrescences 
Diaphyseal expansion 
Clubbing 
Ligamentous ossification 
Cranial and facial changes 

Secondary HOA Tibia, fibula, radius, ulna (สวน
นอยที่ femur, humerus, 
metacarpals, metatarsals, 
phalanges) 

Diaphyseal, metaphyseal involvement 
Single or laminated, regular or irregular  
    proliferation  
Clubbing 
Periarticular osteoporosis, soft tissue  
    swelling 
Underlying primary lesion 

Thyroid acropachy metacarpals, metatarsals, 
phalanges (สวนนอยที่ tubular 
bone อื่นๆ) 

Diaphyseal involvement 
Radial side predilection in the hands 
Dense, solid, and spiculated proliferation 
Clubbing 
Soft tissue swelling 
Thyroid gland abnormality 

Venous stasis Tibia, fibula, femur,  metatarsals, 
phalanges 

Diaphyseal, metaphyseal involvement 
Undulating osseous contour 
Cortical thickening 
Soft tissue swelling, ulceration, ossification 
Phleboliths  

Hypervitaminosis A Ulna, metatarsals, clavicle, tibia, 
fibula 

Diaphyseal involvement 
Undulating contour 
Epiphyseal deformities 
Soft tissue nodules 
Intracranial hypertension 

Infantile cortical 
hyperostosis (Caffey’s 
diseae) 

Mandible, clavicle, scapula, ribs, 
tubular bones 

Periostosis and cortical hyperostosis 
อาจเปนรุนแรงมากๆ 
Cranial destruction 
Soft tissue nodules 
Deformities  

 
 สวนของกระดูกใน primary HOA นั้นรอยตอระหวางกระดูกท่ีงอกใหมในบริเวณ perios-
teum แยกจาก cortex ไดยากกวาใน secondary HOA ใน secondary HOA เองกอนท่ีจะมีการงอก
ของกระดูกใหมท่ีตําแหนงของ periosteum จะพบวาสวนนอกของ periosteum จะมี round cell 
เกาะอยู หลังจากนั้นจึงจะพบมีการงอกใหมของกระดูกตามมา โดยในระยะแรกยังสามารถแยกออก
จากสวนของ cortex ไดชัดเจนแตในระยะทายจะแยกออกจากกันไดยากขึ้น กระดูกสวนท่ีงอกใหมจะ
ประกอบไปดวย meshy trabecular และ coarse fiber  
 ในสวนของเยื่อบุขอของ primary HOA จะพบการอักเสบนอยกวาใน secondary HOA 
และมีรายงานการพบ crystal ของ calcium pyrophosphate ในน้ําไขขอดวย เซลลเย่ือบุขอเพ่ิม
จํานวนมากขึ้นเล็กนอย มีการหนาตัวของหลอดเลือดแดงสวน subsynovial25 รวมกับมี dense 
material เกาะอยูในหลอดเลือด7 สวนเยื่อบุขอของ secondary HOA นั้นพบวาเปนลักษณะของ 



  

chronic synovitis รวมกับ fibrinoid degeneration,  subsynovial congestion โดยเซลลท่ีแทรกตัว
ในเยื่อบุขอซึ่งสวนใหญเปน lymphocyte, plasma cell และ histiocyte25  และพบมีการเพ่ิมจํานวน
ของเซลลเย่ือบุขอ มีรายงานการตรวจพบลักษณะของ pannus ไดดวย หากตรวจดวยกลอง
จุลทรรศนอิเล็คตรอนจะพบวามี electron dense deposit ในหลอดเลือด และมี fibrin like material 
ท่ีผิวของเยื่อบุขอและใน interstitium เชื่อวาอาจเปนผลจากการที่ dense material เหลานี้มาตาม
กระแสเลือดและทําใหเย่ือบุขอไดรับบาดเจ็บ25 เนื่องจากพยาธิสภาพบางสวนมีลักษณะคลายกับโรค
ขอรูมาตอยดและใน primary HOA แตลักษณะท่ีสําคัญคือจะไมพบการแคบของชองขอ การกรอน
ของกระดูกเหมือนในโรคขอรูมาตอยด และไมพบ ankylosis เหมือนใน primary HOA  
 

สาเหตุและพยาธิกําเนิด 
 สาเหตุและพยาธิกําเนิดจริงๆ ยังไมทราบชัดเจน ใน primary HOA พบวามีการลดลงของ 
peripheral blood flow ในผูท่ีเปนมานานๆ32   ซึ่งการลดลงของ peripheral blood flow  นี้อาจเปน
ตัวบอกถึงวานาจะมีการหนาตัวของหลอดเลือดโดยเฉพาะหลอดเลือดขนาดเล็กและขนาดปานกลาง
หรือมีการเจริญท่ีมากผิดปกติของเนื้อเย่ือเกี่ยวพันบริเวณนั้น เปนไปไดวาในระยะแรกๆ อาจจะมี 
peripheral blood flow เพ่ิมขึ้นโดยผานทาง arteriovenous shunt ทําใหขามผานสวนของ capillary 
ไปสงผลใหมีการคั่งของเลือดสวนท่ีอยูภายใน capillary จึงเกิดการขาดออกซิเจนขึ้นในเนื่อเย่ือสวน
นั้นและเปนเหตุใหมีการเพ่ิมจํานวนของเนื้อเย่ือเกี่ยวพัน25 เชนเดียวกับท่ีกระดูกในระยะแรกที่มีการ
สรางกระดูกใหมจะพบวามีการไหลเวียนของเลือดเพ่ิมขึ้นแตไนระยะตอมาจะกลายเปน avascular 
bone จึงสนับสนุนแนวคิดท่ีวานาจะมีการเพ่ิมขึ้นของ peripheral blood flow ในชวงแรกและลดลงใน
ระยะทายของโรค25 

 ในสวนของ secondary HOA พยาธิกําเนิดก็ยังไมทราบชัดเจน มีหลายๆสมมติฐานท่ี
พยายามจะอธิบายพยาธิกําเนิดของโรคโดยมีหลักฐานขอมูลจากการทดลองสนับสนุน คือในสภาวะ
ปกติเกร็ดเลือดขนาดใหญจะถูกทําใหแตกในปอด แตในภาวะที่มี right to left shunt  เกร็ดเลือด
เหลานี้จะรอดพนจากถูกทําใหแตกและกลับเขาสู systemic circulation เมื่อเกร็ดเลือดเขาสูสวน
ปลายของรางกายเชน glomeruli จะมีการหล่ังสาร growth factor ทําใหเกิด acropachy ในท่ีสุด ซึ่ง
สนับสนุนโดยการพบเกร็ดเลือดรูปรางผิดปกติขนาดใหญและพบนิวเคลียสของ megakaryocyte ท่ี 
glomeruli ในผูปวยโรคหัวใจแตกําเนิดชนิดเขียว  นอกจากนี้ยังพบวามีการเพ่ิมขึ้นของ von 
Willebrand factor antigen33 ในกระแสเลือดของผูปวยโรคหัวใจแตกําเนิดชนิดเขียวซึ่งเปนตัว
สะทอนใหเห็นวานาจะมีการกระตุนของเกร็ดเลือดและ endothelial cell มีขอมูลสนับสนุนวาการ
กระตุนเกร็ดเลือดและ endothelial cell ทําใหมีการกระตุนการหล่ังของ growth factor ซึ่งเปนตัวการ
สําคัญท่ีทําใหเกิด HOA ขึ้น  Vascular endothelial growth factor(VEGF) อาจเปนตัวหนึ่งท่ีทําให
เกิด HOA พบวาสารนี้ถูกสรางจากเซลลมะเร็ง   VEGF เปนหนึ่งในซัยโตไคนท่ีถูกหล่ังออกมา
ระหวางท่ีมีการกระตุนของเกร็ดเลือดและเปนตัวสําคัญทําใหมี endothelial hyperplasia ย่ิงไปกวา
นั้นภาวะขาดออกซิเจนก็เปนอีกปจจัยหนึ่งท่ีกระตุนใหมีการหล่ัง VEGF ได จึงนาจะอธิบายการเกิด 



  

HOA ในผูปวยท่ีเปนมะเร็งและขาดออกซิเจน และนาจะอธิบายลักษณะทางพยาธิวิทยาของ 
vascular hyperplasia และการบวมของ endothelial cell ใน HOA ดวย 

นอกจากนี้ยังมีผูพยายามจะอธิบายพยาธิกําเนิดของโรคไวหลายทฤษฎีคือ 
1. ทางระบบประสาท  ระบบประสาทอาจทํางานผิดปกติเนื่องจากพบวาอาการดีขึ้นเร็ว

หลังจากทํา vagotomy หรือการให atropine ซึ่งเปนสวนหนึ่งของการรักษาในผูท่ีไมตอบสนองตอ
การรักษาโดยวิธีอ่ืน1 

2.  ทางพันธุกรรม มีคนพยายามคนหาวามีความสัมพันธกับ HLA หรือไมแตก็ยังไมพบวา
มีความสัมพันธกับ HLA ใดๆเลย13 

3.  ทางภูมิคุมกัน เนื่องจากมีการตรวจพบ HOA ไดในผูท่ีมี vasculitis เปนไปไดวาอาจมี
ตนเหตุจากความผิดปกติทางระบบภูมิคุมกัน แตไมพบวามีความผิดปกติของ immune complex, 
immunoglobulin, autoantibody และระบบ complement เลย13 

4.  ทางตอมไรทอ เนื่องจากมีการพบ estrogen และ growth hormones เพ่ิมขึ้นในผูปวย 
HOA ท่ีมีมะเร็งรวมดวย หลังจากไดรักษามะเร็งแลวฮอรโมนเหลานี้จะกลับมาเปนปกติ13 

5.  ทางชีวเคม ีจากการรายงานที่พบสาร platelet derived growth factor (PDGF) ซึ่งเปน
สารท่ีหล่ังจาก megakaryocyte ซึ่งอาจเปนสาเหตุของนิ้วปุม รวมท้ังมีรายงานพบวามีการเพ่ิมขึ้น
ของ ferritin และ prostaglandin ในผูปวยท่ีมีนิ้วปุมและ HOA13 ดังนั้น PDGF, ferritin, และ 
prostaglandin อาจเปนตัวสําคัญในการเกิด HOA ก็เปนได 

 6.  ภาวะการขาดออกซิเจน นิ้วปุมเปนภาวะท่ีพบบอยในภาวะที่มีการขาดออกซิเจนเรื้อรัง 
เชน โรคหัวใจชนิดเขียวแตกําเนิด แตไมสามารถอธิบายการเกิดนิ้วปุมในผูท่ีไมมีการขาดออกซิเจน
โดยเฉพาะผูท่ีเปนมะเร็งปอด13 

โดยสรุปคงไมมีทฤษฎีใดๆท่ีสามารถอธิบายการเกิดโรคไดท้ังหมด อาจมีหลายๆ ทฤษฎีท่ี
อธิบายรวมกัน 

 

การรักษา 
 ภาวะนิ้วปุมสวนใหญไมมีอาการและไมจําเปนตองรักษา สวนผูปวยท่ีมีอาการปวดอาจใช
ยากลุม NSAIDs ชวยบรรเทาอาการได ในรายที่ไมตอบสนองตอการรักษาอาจใชยาสเตียรอยดแทน
ได การรักษาท่ีเหมาะสมคือการรักษาโรคท่ีเกิดรวมดวยเชน การตัดกอนมะเร็งออก ซึ่งสวนใหญ
อาการจะดีขึ้นอยางมากภายในเวลาเปนชั่วโมงถึงเปนวัน แตการเปล่ียนแปลงทางรังสีจะชากวาและ
ตองใชเวลาเปนเดือนหรือเปนปและอาจมีการเปล่ียนแปลงอาการทางคลินิกและภาพทางรังสีขึ้นใหม
ไดหากมีการกลับโตขึ้นใหมของกอนมะเร็ง25 หากไมสามารถรักษาแบบ definite ไดก็ใหรักษาแบบ 
palliative แทนเชนการให aspirin หรือยาสเตียรอยด มีรายงานการนํา palmidronate มาใชเพ่ือลด
อาการปวดในผูปวย HOA พบวาไดผลเปนท่ีนาพอใจ32 กรณีท่ีไมตอบสนองตอการรักษาใดๆเลยและ
ยังมีอาการอยูมากอาจทํา thoracic vagotomy ก็มีรายงานวาอาจชวยทําใหดีขึ้นได24 
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