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บทนํา 
             โรคหลอดเลือดอักเสบชนิด polyarteritis nodosa (PAN) เปนโรคท่ีพบไมบอย การ
วินิจฉัยคอนขางยาก ไมมีการตรวจทางหองปฏิบัติการใดท่ีสามารถนํามาใชวินิจฉัยโรคนี้ไดอยาง
จําเพาะเจาะจง  ในปจจุบันการดูแลรักษาโรคนี้ก็ยังไมมีแนวทางปฏิบัติท่ีแนนอน งานทบทวน
วรรณกรรมฉบับนี้ไดจัดทําขึ้นเพ่ือรวบรวมรายงานถึงอุบัติการณของโรค ลักษณะทางคลินิกตางๆ 
ตลอดจนการรักษาใหมๆ ท่ีไดมกีารศึกษาวิจัย เพ่ือเปนแนวทางในการดูแลรักษาผูปวยตอไป 

โรคนี้ถูกรายงานเปนครั้งแรกโดย Kussmaul และ Maier1 ในป ค.ศ. 1866 โดยท่ีผูปวยราย
แรกเปนผูชายอายุ 27 ป ไขสูง 1 เดือน รูสึกไมสบายตัว ใจส่ัน ขณะนอนโรงพยาบาลมีเริ่มมีอาการ
ชาและมีกลามเนื้อออนแรงมากขึ้นเรื่อยๆ มีผื่นผิวหนังขึ้นมาบริเวณลําตัว หลังจากนั้นออนแรงมาก
ขึ้น แทบพูดไมได ปวดทองและกลามเนื้ออยางรุนแรง และเสียชีวิตในชวงเวลา 1 เดือนของการนอน
ท่ีโรงพยาบาล ผลการผาตรวจศพ พบตุมเล็กท่ีรอบหลอดเลือดขนาดกลางซึ่งเปนท่ีมีของชื่อโรค 
periarteritis nodosa 

 

คําจํากัดความ 
PAN คือโรคท่ีมีการอักเสบของหลอดเลือดแดงขนาดกลางหรือขนาดเล็ก ซึ่งทําใหเกิดการ

เนาตายของเนื้อเย่ือ โดยไมมีการอักเสบของโกลเมอลูรัส (glomerulonephritis) หรือการอักเสบของ
หลอดเลือดแดงอารเทอริโอล (arteriole) หลอดเลือดแดงฝอย (capillary) หรือหลอดเลือดดําวีนูล 
(venule)  
 

ระบาดวิทยา 
 PAN เปนโรคท่ีพบไดไมบอย   จากรายงานทางระบาดวิทยาพบวาโรคนี้มีอุบัติการแตกตาง 
 

*พ.บ. เฟลโลว  หนวยรูมาติก  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
**พ.บ.  รอยตรี  หนวยรูมาติก  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
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กันในที่ตางๆ เชน ท่ีเมือง Olmsted county ประเทศสหรัฐอเมริกา2 มีอุบัติการของโรคเทากับ 9 ราย
ตอประชากร 1,000,000 ราย สวนประชากรที่ขึ้นทะเบียนไวกับ Norwich Health Authority (NHA) 
ของประเทศอังกฤษ3 มีอุบัติการของโรคเทากับ 19.8 รายตอประชากร 1,000,000 ราย ในขณะท่ีชน
พ้ืนเมือง Eskimo ของประเทศ Alaska ซึ่งเปนประชากรทีม่ีความชุกของโรคไวรัสตับอักเสบชนิดบี
สูงมาก4 ก็จะมีอุบัติการของโรคสูงถึง 77 รายตอประชากร 1,000,000 รายตอป แตอยางไรก็ตามบาง
รายงานไดมีการศึกษาและรายงานไวกอนท่ีจะมีเกณฑการวินิจฉัยแยกโรคท่ีชัดเจนระหวาง PAN กับ 
microscopic polyangiitis (MPA)  และกอนท่ีจะมีการใช antineutrophilic cytoplasmic antibody 
(ANCA) กันอยางแพรหลายในทางคลินิก ดังนั้นจึงเปนไปไดวาอุบัติการของ classic PAN อาจจะต่ํา
กวานี้มาก เนื่องจากผูปวยบางสวนท่ีเคยไดรับการวินิจฉัยวาเปน PAN นั้นแทจริงแลวบางรายอาจ
เปนโรค MPA นั่นเอง  

โรค PAN นี้พบไดท้ังในเด็กและผูสูงอายุ มักพบในผูชายมากกวาผูหญิง อายุเฉล่ียประมาณ 
50 ป และมีความสัมพันธกับภาวะการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดบี (hepatitis B viral infection) 
การศึกษาของ Guillevin และคณะ5 พบวาความถ่ีของการตรวจพบโรค PAN รวมกับการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบบีลดลงจากรอยละ 36  ในชวงป 1970 เปนรอยละ 7-10 ในปจจุบัน6  

 
ตารางท่ี 1.  อุบัติการการเกิดโรคหลอดเลือดอักเสบ PAN ตอป (ดัดแปลงมาจาก Epidemiology of 
Vasculitis; Watts RA, Scott)7 
 

การ
วินิจฉัย 

ชวงเวลา  
(ป ค.ศ.) 

สถานท่ี อุบัติการ 
(ตอ 1 ลานคน) 

เอกสารอางอิง 

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 
* ไมทราบเกณฑการวินิจฉัย  



ปจจัยทางภูมิศาสตร 
อุบัติการของ PAN ในยุโรปและอเมริกาเหนือไมแตกตางกันท้ังนี้ตัวเลขอาจคลาดเคล่ือน

เนื่องจากมีขอมูลจํากัด แตมีการศึกษา 2 ฉบับท่ีพบอุบัติการของโรคสูงกวาการศึกษาอื่น คือ 
การศึกษาของ McMahon และคณะ4 ท่ีศึกษาในกลุมชนพ้ืนเมือง Eskimo ของประเทศ Alaska ซึ่ง
เปนกลุมประชาการขนาดเล็กเพียง 14000 รายและทุกรายมี serum HBsAg และ HBeAg เปนบวก
ต้ังแตแรกวินิจฉัยโรค ซึ่งแตกตางจากการศึกษาอ่ืนท่ีไมมีขอมูลของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี
เชนนี้ ดังนั้นถึงแมวาการศึกษานี้จะแสดงใหเห็นวาภูมิศาสตร เชื้อชาติ และการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบบี อาจมีผลทําใหอุบัติการณของ PAN สูงขึ้นกวาการศึกษาอ่ืน แตเนื่องจากการศึกษาอ่ืนมัก
ไมมีขอมูลของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีรวมดวย จึงไมสามารถสรุปไดอยางแนนอนวาปจจัย
ดังกลาวมีผลตออุบัติการณของ PAN จริงหรือไม การศึกษาฉบับท่ี 2  ซึ่งศึกษาในชาวคูเวตโดย El-
Reshaid และคณะ13 พบอุบัติการของ PAN สูงเชนกันซึ่งไมทราบถึงสาเหตุท่ีชัดเจน แตขอมูลจาก
ประเทศอื่นในทวีปเอเชีย เชน ประเทศญี่ปุน มีรายงานท่ีไมไดตีพิมพคาดการณวาอุบัติการของ PAN 
ประมาณ 1 รายตอประชากร 1 ลานรายตอป ซึ่งอาจแสดงวามีปจจัยทางภูมิศาสตรหรือเชื้อชาติท่ีมี
ผลตออุบัติการของโรค นอกจากนี้เกณฑการวินิจฉัยโรคท่ีตางกันก็อาจมีผลตออุบัติการของโรคดวย
เชน รายงานจากสเปนที่ใชเกณฑการวินิจฉัยโรคของ American College of Rheumatology (ACR) 
พบอุบัติการของโรค 6.6 รายตอประชากร 1 ลานคนตอป แตเมื่อใชคําจํากัดความของ Chapel Hill 
Consensus กลับพบอุบัติการของโรคเพียง 1.1 รายตอประชากร 1 ลานคนตอป นั่นแสดงใหเห็นวา
การนับอุบัติการกอนท่ีจะมีคําจํากัดความของ Chapel Hill Consensus อาจรวมเอาผูปวยท่ีเปน 
MPA เขาไปดวย ซึ่งจะทําใหอุบัติการของ PAN สูงเกินความเปนจริง 
 

สาเหต ุ
สวนใหญยังไมทราบสาเหตุ แตพบวามีความสัมพันธกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิดบี

ดังกลาวในหัวขอของปจจัยทางภูมิศาสตร 
 

การจําแนก 
ACR ไดมีการจัดต้ังเกณฑการวินิจฉัย PAN ไวในป ค.ศ. 1990 แตการใชเกณฑดังกลาว

นั้นยังคงมีขอบกพรองหลายประการ ซึ่งประการสําคัญคือ ขณะท่ีจัดทําเกณฑนี้ความเขาใจและการ
แยกแยะโรค MPA ออกจาก PAN ยังไมชัดเจน และการใหน้ําหนักในแตละเกณฑการวินิจฉัยโรค 
PAN ในแตละขอนั้นเทากันซึ่งไมตรงกับความเปนจริงในการวิเคราะหโรคในทางคลินิก ตอมาจึงมี
การจัดประชุม Chapel Hill Consensus Conference on Nomenclature of Vasculitis เพ่ือใหคํา
นิยามโรคหลอดเลือดอักเสบชนิดตางๆ ขึ้นมาใหม จึงทําใหการแยกโรค PAN กับ MPA เปนไปไดดี
ย่ิงขึ้น 

การจําแนกชนิดของ PAN แบงเปน 2 ชนิดคือ 
1. Primary PAN เกิดขึ้นเองโดยไมมีโรครวม (underlying disease) 



2. Secondary PAN เกิดขึ้นโดยเปนอาการแสดง ภาวะแทรกซอนหรือมีความเกี่ยวโยงกับ
โรครวมหรือภาวะตางๆ เชน โรคเนื่อเย่ือเกี่ยวพัน (connective tissue disease) โรคมะเร็ง โรคติด
เชื้อ หรือการใชยาบางชนิด นอกจากนั้นในตําราบางเลมยังกลาวถึง limited form ของ PAN (limited 
PAN) ซึ่งมีพยาธิสภาพของการอักเสบของหลอดเลือดเชนเดียวกับ PAN แตเกิดขึ้นจํากัดเพียง
อวัยวะใดอวัยวะหนึ่ง เชน ไสต่ิง ถุงน้ําดี เสนประสาทสวนปลาย กลามเนื้อ (muscular PAN) หรอื 
ผิวหนัง (cutaneous PAN) เปนตน 
 

พยาธิกําเนิด 
พยาธิกําเนิดของ classic PAN ยังไมทราบแนชัดถึงแมวายากดภูมิคุมกันจะทําใหอาการ

ของโรคดีขึ้น ซึ่งสนับสนุนวามีความบกพรองของระบบอิมมูนเปนตนกําเนิดของโรค ซึ่งแตกตางกับ 
HBV-associated  PAN ซึ่งสารอิมมูนเชิงซอน (immune complex) มีบทบาทสําคัญในการทําใหเกิด
โรค 
 

พยาธิกําเนิดของ classic PAN  
ความบกพรองของระบบอิมมูนท่ีคาดวาจะเปนตนเหตุของการเกิดโรค classic PAN 

ประกอบดวย T lymphocyte, cytokines, adhesion molecules, และ endothelial cell 
 T-lymphocyte  

จากการศึกษาทาง immunohistochemical ของเสนเลือดรอบเสนประสาทและกลามเนื้อ
จากผูปวย PAN14 พบวามีเซลลอักเสบเชน macrophage และ T-lymphocyte โดยเฉพาะ CD4 type 
ซึ่งเซลลเหลานี้จะปลอยสารตางๆออกมาเพื่อกระตุนระบบภูมิคุมกันเชน interleukin-2 receptor (IL-
2R)  และ transferrin R ดังนั้นการพบหลักฐานเหลานี้จึงแสดงวา T-lymphocyte อาจมีบทบาทใน
การเกิดและสงเสริมการเกิด PAN 
 Cytokines 
 การศึกษาพบวามีการเพ่ิมขึ้นของระดับ IL-1, IL-2, IL-6 และ tumor necrosis factor (TNF) 
ในผูปวย PAN ท่ีมีอาการรุนแรง ท้ังนี้ TNF และ IL-1 มีบทบาทที่สําคัญมากตอการเกิดหลอดเลือด
อักเสบเพราะสงผลดังตอไปนี้ 

1. ผลทําลายโดยตรงตอ endothelial cell 
2. ทําใหเกิดการเพ่ิมขึ้นของ adhesion molecules บน endothelial cell 
3. เกิดการกระตุนการสราง neutrophil-attracting chemokines ใน endothelial cell 

 Adhesion molecules 
อยางท่ีทราบกันดีวา adhesion molecules บน endothelial cell มีหนาท่ีดึงเซลลอักเสบ

จากหลอดเลือดเขามาในเนื้อเย่ือสงผลใหเกิดการอักเสบ จากการตรวจ microvessels ภายในและ
รอบๆบริเวณอักเสบในผูปวย PAN พบวามี adhesion molecules อยูกันอยางหนาแนน จึงเชื่อวา 
adhesion molecules นี้มีความสําคัญตอการอักเสบของหลอดเลือดในผูปวยโรค PAN154  นอกจากนี้



ยังมีการศึกษาพบมีการเพ่ิมขึ้นของ circulating intercellular adhesion molecule I (ICAM-I) , 
vascular cell adhesion molecule I (VCAM-I) และ selectin ดวย165 ซึ่งการเปล่ียนแปลงในระดับ 
adhesion molecules ดังกลาวไมเกี่ยวของกับความรุนแรงของโรค  นอกจากนี้ยังพบวามีการ
เปล่ียนแปลงในรูปแบบของ adhesion molecules ท่ีหลอดเลือดของเสนประสาทและกลามเนื้อไป
ตามระยะตางๆ ของโรค14  
 Endothelial cell  

รอยละ 80 ของผูปวยหลอดเลือดอักเสบรวมท้ัง PAN จะตรวจพบ anti-endothelial cell 
antibodies (AECA)17 จึงสันนิษฐานวา AECA อาจมีความเกี่ยวของกับพยาธิกําเนิดของโรค18 แต
อยางไรก็ตามก็ยังสามารถพบ AECA ไดในโรคอ่ืนๆ ดวย19 ดังนั้นจึงไมสามารถนํา AECA มาชวย
วินิจฉัยโรค PAN ในทางคลินิกได นอกจากนี้ยังมีขอโตแยงวา AECA จะมีความสําคัญกอการเกิด
โรคหรือไม 
 

พยาธิกําเนิดของ HBV-associated PAN  
ในสวนของ HBV-associated PAN พยาธิกําเนิดแบงเปน 2 สวนคือ 

1. จากไวรัสตับอักเสบทําลายผนังหลอดเลือดโดยตรง20 
2. จากกระบวนการสารอิมมูนเชิงซอน (immune complex) กระตุนระบบ complement 

ซึ่งจะไปกระตุน neutrophils ใหทําลายหลอดเลือด สารอิมมูนเชิงซอนดังกลาวประกอบไปดวย
แอนติเจนของไวรัส (HBe antigen) และ specific antibody ซึ่งจากการศึกษาพบวา HBV-
associated PAN จะพบใน wild-type HBV ซึ่งจะมีลักษณะเฉพาะคือ มี  HBe antigenemia และมี 
high HBV replication นอกจากน้ีในระหวางท่ีโรค HBV-associated PAN กําเริบจะพบระดับ 
complement ตํ่าลงซึ่งสนับสนุนวามีการใช complement โดยสารอิมมูนเชิงซอนนี้ 
  

พยาธิวิทยา 
พยาธิสภาพของ PAN21 จะพบลักษณะการอักเสบรวมกับการเนาตายเปนหยอมๆ (focal 

and necrotizing) ของผนังหลอดเลือดแดงขนาดกลางและเล็ก การเนาตายจะเปนชนิด fibrinoid 
necrosis พบเซลลอักเสบหลายชนิดโดยมี macrophage และ lymphocyte เดน นอกจากนี้ยังพบ
เซลล neutrophil และ eosinophil รวมดวย ภาวะแทรกซอนท่ีสําคัญคือ arterial aneurysm และ 
thrombosis ลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีพบไดใน PAN คือจะพบหลอดเลือดท่ีมีการอักเสบ หลอด
เลือดท่ีมีการซอมแซม และหลอดเลือดปกติอยูในบริเวณใกลเคียงกัน21 

 

ลักษณะทางคลินิก 
 ระบบผิวหนัง 

จ้ําเลือดนูน (palpable purpura), เนื้อท่ีผิวหนังตาย (skin infarction), livedo reticularis, 
กอนหรือปุมใตผิวหนัง (subcutaneous nodule), และนิ้วตาย (digital gangrene) ซึ่งท้ังหมดพบไดถึง



รอยละ 25-60 ของผูปวย22 
 ระบบกลามเนื้อและขอ 

ผูปวยอาจมีอาการปวดขอ (arthralgia) หรือขออักเสบ (arthritis) ซึ่งมีลักษณะเดนคือ มัก
เปนขอใหญของรยางคสวนลาง ชนิดอสมมาตร เปนๆ หายๆ และไมเกิดการผิดรูปของขอ23 
นอกจากนี้อาจพบ polymyalgia rheumatica 
 ระบบประสาท 

ผูปวยจะมีความผิดปกติของระบบประสาทสวนปลายไดหลากหลาย เชน polyneuropathy, 
mononeuritis multiplex หรือ multiple mononeuropathy เปนตน  

พยาธิสภาพของเสนประสาทสวนปลาย (peripheral neuropathy) พบไดบอยประมาณรอย
ละ 70 และอาจเปนอาการนําของโรคไดรอยละ 1024 มักจะพบเปนท่ีสวนลางมากกวาสวนบนของ
รางกาย อาการอาจเริ่มอยางเฉียบพลัน มีอาการปวดและชารวมกันตามตําแหนงของเสนประสาท
นั้นๆ ตามดวยการออนแรง หลังจากนั้นจะกระจายไปสูเสนประสาทเสนอื่นตอไปทําใหเกิด mono-
neuritis multiplex หรือ multiple mononeuropathy ตามมา  

สวนความผิดปกติของระบบประสาทสวนกลางนั้นพบไดนอยกวามาก ไดแก ปวดศีรษะ ชัก 
cranial nerve involvement เลือดออกในสมอง (cerebral hemorrhage) และโรคหลอดเลือดสมอง 
(stroke)25,26 โดยท่ัวไปความผิดปกติของระบบประสาทสวนกลางพบไดประมาณรอยละ 10-20 ใน
ผูปวยท้ัง PAN และ MPA อาจพบอาการทาง extrapyramidal ไดดวย27 ความผิดปกติของ
เสนประสาทสมองคูท่ี III, VI, VII และ VIII พบไดนอยมากคือเพียงรอยละ 15 ซึ่งอาการจะดีขึ้นบาง
หลังใหการรักษายกเวนความผิดปกติของเสนประสาทสมองคูท่ี VIII ซึ่งจะไมหายไป28 ถาหากมีการ
อักเสบของหลอดเลือดไขสันหลังอาจพบอาการผิดปกติทางระบบประสาทไขสันหลังได29 
 ระบบไต 

เนื่องจากโรค classic PAN เปนโรคท่ีมีพยาธิสภาพท่ีหลอดเลือดแดงตั้งแตขนาดกลาง
จนถึงขนาดเล็ก ดังนั้นจึงไมพบภาวะ glomerulonephritis  (GN) ในโรคนี้ แตจะพบความผิดปกติท่ี
หลอดเลือดแดงของไต ซึ่งอาจจะเกิดการตีบตัน, การโปงพอง (aneurysm), เนื้อไตตายหลายแหง 
(multiple renal infarction), และตามมาดวยภาวะไตวาย (renal failure)  การตรวจภาพรังสีเสน
เลือดไต (renal angiogram) จะสามารถบอกความผิดปกติของหลอดเลือดของไตไดประมาณรอยละ 
3530 เมื่อมีการตีบแคบลงของเสนเลือดแดงท่ีไต (renal artery) ผูปวยจะเกิดภาวะความดันโลหิตสูง
ตามมา ซึ่งพบไดประมาณรอยละ 21-33 และมักพบในผูปวย HBV–associated PAN30  นอกจากนี้
ยังสามารถพบภาวะทอปสสาวะตีบ (urethral stenosis) และกอนเลือดท่ีรอบไต (perinephric 
hematoma) จากการแตกของเสนเลือดโปงพองขนาดเล็ก (microaneurysm rupture) ได 
 ระบบทางเดินอาหาร 

พบความผิดปกติของระบบทางเดินอาหารไดประมาณรอยละ 50 ขณะวินิจฉัย และพบ
ประมาณรอยละ 20-60  ในระยะติดตามอาการ อาการปวดทองพบไดบอยท่ีสุดรอยละ23-7031 ผูปวย
อาจมีอาการทองเสีย เลือดออกในทางเดินอาหารสวนบนหรือลางไดจากภาวะหลอดเลือดอักเสบ ซึ่ง



ถาทําการตรวจภาพรังสีเสนเลือด (angiography) ก็อาจพบความผิดปกติท่ีมีลักษณะตีบแคบลง 
(stenosis) และ/หรือเสนเลือดโปงพอง (aneurysm) นอกจากนี้ยังอาจพบภาวะตับออนอักเสบและ
ภาวะทุโภชนาการ (malabsorption) ได32,33  

สวนตับนั้นไมคอยพบความผิดปกติมากนัก นอกจากผูปวยจะมีภาวะติดเชื้อไวรัสตับอักเสบ
บีรวมดวยจะพบเพียงมีการเพ่ิมขึ้นของ serum alkaline phosphatase โดยไมมีความผิดปกติของ 
serum bilirubin และ serum transaminase  มีรายงานผูปวยพบหลอดเลือดอักเสบท่ีไสต่ิงและถุง
น้ําดี34-41 ซึ่งสามารถพบเปนอาการนําในผูปวย PAN ไดซึ่งไมจัดวาเปน poor prognosis factor แต
ถาหากพบเปนระหวางการดําเนินโรคมักพบวาเปนอาการนําของภาวะแทรกซอนทางระบบทางเดิน
อาหารท่ีรุนแรงจึงจัดเปน poor prognosis factor 
 ระบบหัวใจ 

ความผิดปกติของระบบหัวใจพบไดประมาณรอยละ 5 ขณะแรกเริ่มและพบประมาณรอยละ 
78 เมื่อติดตามอาการตอไป ความผิดปกติมักเกิดจากการอักเสบของหลอดเลือดแดง coronary หรือ
มีภาวะความดันโลหิตสูงอยางรุนแรงซึ่งพบไดไมบอย อาการสวนใหญเกิดจากภาวะหัวใจวาย ผูปวย 
1 ใน 4  มีหัวใจโต และอาจพบคล่ืนไฟฟาหัวใจผิดปกติจากกลามนื้อหัวใจขาดเลือดหรือจังหวะการ
เตนของหัวใจผิดปกติแบบ AV block สวนการอักเสบของเยื่อหุมหัวใจนั้นพบไดนอย42   
 อาการทางตา 

พบการลอนหลุดของชั้นในของจอประสาทตา (retinal detachment) ซึ่งอาจเปนท้ังสองขาง
หรือขางเดียวก็ได43 นอกจากนียั้งพบการอักเสบของเสนเลือดท่ีจอประสาทตา (retinal vasculitisและ 
cotton-wool spot)44-46 เย่ือบุกระบอกตาดานใน (uveitis)47 และการอักเสบของชั้นกระบอกตาขาว 
(scleritis) ซึ่งเกิดจากการอักเสบของเสนเลือดแดง ciliary  
 ระบบอ่ืนๆ  

ภาวะลูกอัณฑะอักเสบ (orchitis) พบไดบอยพอสมควรโดยเฉพาะอยางยิ่งในผูปวยท่ีมี
อาการทางระบบทางเดินอาหารและมีภาวะติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีรวมดวย48 โดยพบใน HBV-PAN 
รอยละ 3649 แตจะพบไดนอยในผูปวย PAN ท่ีไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี48,50,51 ความผิดปกติ
ของปอดโรคพบนอยใน classic PAN ซึ่งแตกตางจาก MPA ความผิดปกติของหลอดเลือดท่ีเตานม
และมดลูกก็มีรายงานนอยมาก52 สวนการอักเสบของ temporal artery ก็พบไดเชนกันแตการตรวจ
ทางพยาธิวิทยาจะไมพบ giant cell  

มีรายงานผูปวยท่ีเปนโรคPANซึ่งมาดวยอาการไขไมทราบสาเหตุ53และตอมาวินิจฉัยโรคได
จากการภาพรังสีเสนเลือดท่ีไต (renal angiogram) ซึ่งพบความผิดปกติท่ีเขาไดกับโรค PAN และ
ตอบสนองดีตอการรักษาดวยยาสเตียรอยดขนาดสูงและยากดภูมิคุมกัน นอกจากนี้ยังมีรายงาน
ผูปวยโรค PAN ท่ีมีการอักเสบของหลอดเลือดเฉพาะในกลามเน้ือโดยเฉพาะบริเวณนอง54-66 
 

การวินิจฉัย 
เกณฑการวินิจฉัยโรคนิยมใชเกณฑของ ACR ดังตารางที่ 2 ซึ่งตองอาศัยท้ังประวัติ การ



ตรวจรางกายและการตรวจทางหองปฏิบัติการ  
การตรวจทางหองปฏิบัติการท่ัวไปจะพบวาไมมีลักษณะจําเพาะ การตกของเม็ดเลือดแดง 

(erythro-cyte sedimentation rate, ESR) และ C-reactive protein (CRP) อาจมีคาสูง การตรวจนับ
เม็ดเลือด (complete blood count, CBC) พบวามีภาวะ normochromic normocytic anemia 
รวมกับ thrombocytosis นอกจากนั้นยังพบวาซีรัมอัลบูมินมีคาตํ่าลงรวมดวย 
     ผูปวยโรค PAN ตรวจพบ hepatitis B surface antigen (HBs Ag) ไดรอยละ 7-5467 จึง
แนะนําวาในรายที่สงสัยวาผูปวยเปนโรค PAN ใหตรวจ hepatitis B profile ทุกราย โดยสวนใหญ 
PAN ชนิดท่ีมีความสัมพันธกับภาวะการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีนั้นมักมีอาการภายหลังการติดเชื้อ
ภายใน 6 เดือน สวนการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้นก็มีความสัมพันธกับโรค PAN ดวยเชนกัน โดย
มักเกิดรวมกับภาวะ cryoglobu-linemia และ hypocomplementemia68 

Antineutrophilic cytoplasmic antibodies (ANCA) ใหผลบวกไดนอยมากในโรค classic 
หรือ HBV-associated PAN ซึ่งตางจาก MPA ซึ่งตรวจพบ ANCA ชนิด p-ANCA ไดบอย 
    การตรวจภาพรังสีของเสนเลือด (angiography) มีประโยชนมากในผูปวยท่ีสงสัยวาเปนโรค 
PAN โดยเฉพาะอยางย่ิงในรายที่สงสัยวามีการตีบตันของอวัยวะภายใน หรือในรายท่ีการตรวจทาง
หองปฏิบัติการอื่นๆไมสามารถบอกความผิดปกติท่ีจะนําไปสู ตัดชิ้นเนื้อท่ีหนึ่งท่ีใดเพ่ือการวินิจฉัย
ได ลักษณะเฉพาะของภาพรังสีท่ีพบในผูปวยโรค PAN คือ การตีบแคบลงของหลอดเลือดแดงเปน
ชวงยาว (long segments of smooth arterial stenosis) สลับกับหลอดเลือดแดงปกติหรือขยายตัว
เปนชวงๆ (normal or dilated artery) หลอดเลือดแดงซึ่งคอยๆตีบเรียวแคบลง (smooth-tapered 
occlusion) และล่ิมเลือด (thrombosis) โดยไมมีลักษณะของภาวะหลอดเลือดตีบแข็ง (atherosclero-
sis)  การพบเสนเลือดโปงพอง (aneurysm) ท่ีมีลักษณะถุง (saccular) หรือกระเปาะ (fusiform) เปน
ขอสนับสนุนอยางมากตอการวินิจฉัย classic PAN23 ภาวะหรือโรคอื่นๆท่ีอาจมีความผิดปกติของ
ภาพรังสีท่ีเลียนแบบภาวะหลอดเลือดอักเสบ ไดแก atrial myxoma การใชยาเสพติด (drug abuse)
ตับออนอักเสบ (pancreatitis) มะเร็ง (malignancy) โรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue 
disease) และล้ินหัวใจติดเชื้อแบคทีเรีย (bacterial endocarditis) เปนตน 

การตัดชิ้นเนื้อตรวจพยาธิสภาพจะพบรอยโรค ซึ่งเปนหยอมของการอักเสบและเนื้อตาย 
(focal and necrotizing inflammatory lesion) มี fibrinoid necrosis และเซลลอักเสบซึ่งสวนใหญ
เปนเซลลแมคโครฟาจแทรกอยูท่ีผนังของหลอดเลือดแดงขนาดเล็กและขนาดกลาง สวนลักษณะ 
granulomatous vasculitis พบไดนอย บริเวณของเสนประสาทสวนปลายนั้นพบวา มีความผิดปกติ
รอยละ 50-70 โดยที่พบความผิดปกติชองหลอดเลือดท่ีอยูในบริเวณ epineurium นอกจากนั้นเองยัง
สามารถพบความผิดปกติท่ีตัวเสนประสาทเองคือเกิด axonal degeneration ไดอีกดวย สวนการตัด
กลามเนื้อสงตรวจทางพยาธิสภาพนั้นใหผลบวกประมาณครึ่งหนึ่งโดยเฉพาะในรายที่มีอาการปวด
กลามเนื้อหรือมีอาการปวดกลามเนื้อเมื่อใชงาน (claudication) รวมดวย69,70 
 
 
 



ตารางท่ี 2.  เกณฑการวินิจฉัยโรค polyarteritis nodosa49 

Criteria Definition 

1. Weight loss >4 kg น้ําหนักลดโดยไมมีสาเหตุมากกวา 4 กิโลกรัม ต้ังแตเริ่มมี
อาการ 

2. Livedo reticularis ผิวหนังมีลักษณะ mottled reticular pattern ท่ีบริเวณแขน
ขาหรือลําตัว 

3. Testicular pain or tenderness มีอาการเจ็บอัณฑะ โดยที่ไมใชจากสาเหตุท่ีอธิบายไดเชน 
ภาวะการติดเชื้อหรืออุบัติเหตุ เปนตน  

4. Myalgia, weakness or leg   
    tenderness 

ปวดเมื่อยกลามเนื้อ ออนแรง ไมรวมท่ีบริเวณหัวไหลและ
สะโพก 

5. Mononeuropathy or  
    polyneuropathy 

มีอาการเขาไดกับ 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

ไมใชจากภาวะขาดน้ําหรือมีการอุดกั้นในทางเดินปสสาวะ 
8. Hepatitis B virus มีผลบวกของ HBsAg หรือ HBsAb ในซีรั่ม 
9. Arteriographic abnormality มีลักษณะของเสนเลือดโปงพองหรืออุดตันท่ีเสนเลือดซึ่ง

เล้ียงอวัยวะภายในโดยที่ไมใชเกิดจากสาเหตุอ่ืน (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 นั้นมีไดหลากหลาย การวินิจฉัยโดยสวนใหญมักจะ
ลาชา แตความเรงดวนในการรักษาโรคนั้นสําคัญมาก เนื่องจากโรคท่ียังไมไดรักษาจะมีความรุนแรง
และลุกลามไปยังอวัยวะสําคัญตางๆเพ่ิมมากขึ้น ทําใหผูปวยมีการพยากรณของโรคที่เลวรายย่ิงขึ้น 
โรค PAN จะสงสัยในผูปวยท่ีมีอาการ ไข หนาวส่ัน น้ําหนักลด ออนเพลีย และมีอาการในหลาย
ระบบ กลุมอาการ polymyalgia rheumatica หรือขออักเสบแบบสองสามขอโดยมกัเปนท่ีขอใหญอาจ
เปนอาการเริ่มแรกของโรค PAN ได การตรวจรางกายอยางละเอียดอาจทําใหพบอาการแสดงทาง
ผิวหนังไดในระยะแรกของโรคได การตรวจพบอาการผิดปกติทางระบบประสาทสวนปลายและความ
ผิดปกติทางไตอาจเปนตัวชึ้นําใหวินิจฉัยโรคได   
 การพบอาการหรืออาการแสดงในระบบที่สําคัญ อาจชวยแยกโรค PAN จากหลอดเลือด
อักเสบอ่ืนๆ ได เชนการตรวจพบไตอักเสบแบบ glomerulonephritis ซึ่งพบบอยในหลอดเลือด



อักเสบ Wegener’s granulomatosis หรือ microscopic polyangiitis แตไมพบใน PAN หากมีอาการ
ทางระบบหายใจก็จะชี้นําถึงโรค Churg-Struss syndrome และ Wegener’s granulomatosis แตถา
มีอาการทางระบบประสาทสวนปลายก็จะนึกถึง PAN และ Churg-Struss syndrome เปนตน 
 การวินิจฉัยโรค PAN ใชอยางนอย 3 ใน 10 ขอ และมีคาความไวและคาความจําเพาะ
เทากับรอยละ 82.2 และรอยละ 86.6 ตามลําดับ การติดเชื้อ โรคมะเร็ง โรคเนื้อเย่ือเกี่ยวพัน
ตางๆ และยา เปนสาเหตุสําคัญท่ีทําใหเกิดภาวะหลอดเลือดอักเสบแบบทุตติยภูมิได71 ซึ่งจําเปนตอง
นํามาวินิจฉัยแยกโรคดวย เชน การติดเชื้อตางๆสามารถทําใหเกิดหลอดเลือดอักเสบไดทุกขนาด
ต้ังแตขนาดใหญ (large-vessel vasculitis) จนถึงหลอดเลือดขนาดเล็ก (small-vessel vasculitis)72 
โดยที่ไวรัสมักทําใหเกิดหลอดเลือดอักเสบชนาดเล็กไดเชน human immunodeficiency virus, 
hepatitis Bและ C, cytomegalovirus และ parvovirus B 19 สวนโรคเนื้อเย่ือเกี่ยวพันท่ีทําใหเกิด
หลอดเลือดอักเสบได เชน โรคขออักเสบรูมาตอยด กลุมอาการ Sjogren’s เปนตน นอกจากนี้ภาวะ
หลอดเลือดตีบแข็งซึ่งทําใหเกิด peripheral cholesterol embolisation และ left atrail myxoma ก็
อาจแสดงอาการเลียนแบบเสนเลือดอักเสบได (vasculitis mimic) 
        โรคหลอดเลือดอักเสบปฐมภูมิโรคหนึ่งท่ีจําเปนตองแยกออกจากโรค PAN เนื่องจากอาจมี
อาการแสดงบางระบบคลายกันซึ่งในอดีตอาจมีความสับสนและนับรวมไปกับโรค 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 ท่ีไมมีการติดเชื้อรวมดวย 

1. คอรติโคสเตียรอยด  
ในผูปวย PAN ท่ีไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีนั้นการรักษาเบ้ืองตนซึ่งเปนมาตรฐาน

ของการรักษาโรค คือการใหยาคอรติโคสเตียรอยดขนาดสูง76,77 ซึ่งเริ่มใชมาต้ังแตป ค.ศ. 195178 ใน
กรณี PAN ท่ีมีอาการในหลายๆ ระบบอยางรุนแรง โดยเฉพาะอยางยิ่งถาเกิดโรคในอวัยวะท่ีมีความ 
สําคัญและคุกคามชีวิตของผูปวย หรือมี extension phase ของภาวะmononeuritis multiplex ดวย
แลว จะนิยมให pulse methylprednisolone ขนาด 15 มก/ กก หยดเขาหลอดเลือดดําใน 60 นาที 
ทุก 24 ชั่วโมง เปนเวลา 1-3 วัน79 

 ในกรณีท่ัวๆไป มักจะนิยมเริ่มใหเพร็ดนิโซโลน 1 มก/กก/วัน โดยแบงใหวันละ 1-2 ครั้ง 
และติดตามอาการและคา ESR เมื่ออาการผูปวยดีขึ้นคา ESR ลดลง ก็เริ่มลดขนาดเพร็ดนิโซโลนลง
เรื่อยๆโดยเริ่มลดลงในขนาด 5-10 มก ทุก 1-2 สัปดาหเมื่อขนาดของเพร็ดนิโซโลนเหลือประมาณ 
15 มก/วัน จึงคอยลดลงชาๆ 1 มก ในหลายสัปดาห โดยทั่วไปสามารถหยุดไดประมาณ 9-12 เดือน 
(ในกรณีท่ีใหซัยโคลฟอสฟาไมดรวมกับเพร็ดนิโซโลน อาจจะทําใหสามารถลดขนาดเพร็ดนิโซโลนได
เร็วขึ้น) 

2.  ยากดภูมิคุมกัน (Cytotoxic treatment) ขอบงชี้ท่ีจะใหยากดภูมิคุมกันรวมกับเพร็ดนิ-
โซโลนคือ23 

1. เมื่อมีอาการอักเสบของเสนเลือดอยางรุนแรง มีความผิดปกติของอวัยวะภายใน
รวมดวย เชน ไตวาย ความผดิปกติในระบบทางเดินอาหาร ยกเวนถุงน้ําดีหรือไสต่ิง ความผิดปกติ
ของระบบประสาท หรือความผดิปกติของระบบหัวใจ เปนตน  

2. เมื่อการรักษาดวยเพร็ดนิโซโลนขนาดสูงแลวไมสามารถควบคุมอาการได 
3. เมื่อลดขนาดของเพร็ดนิโซโลนลงแลวไมสามารถควบคุมอาการได 

      ซัยโคลฟอสฟาไมดเปนยากดภูมิคุมกันท่ีมีประสิทธิภาพและนิยมใช76,80 เนื่องจาก
สามารถลดอัตราการตายของผูปวยไดอยางมีนัยสําคัญ ในระยะแรกของการรักษานิยมใหยาทาง
หลอดเลือดดําในปริมาณสูงเปนชวงๆ มากกวารับประทานยาทุกวัน เนื่องจากสามารถออกฤทธิ์และ
มีการตอบสนองไดเร็วกวา มีการศึกษาหนึ่งพบวาการใหทางหลอดเลือดดําและรับประทานยาทุกวัน
ใหผลในการควบคุมโรคไดพอๆ กันในผูปวย PAN และ MPA81 ในกรณีท่ีใหยาทางหลอดเลือดดํา
แลวไมไดผลในการควบคุมโรค หรือมีการกลับเปนซ้ําในชวง 6 เดือนแรกของการรักษา แนะนําให
เปล่ียนมาเปนชนิดรับประทานก็อาจจะไดผล82 แตในทางตรงขาม ถารับประทานยาทุกวันไมไดผล 
การเปล่ียนมาเปนใหยาทางหลอดเลือดดํานั้นมักจะไมไดผลดวย83 การรักษาดวยซัยโคลฟอสฟาไมด 
ไมควรใหนานมากกวา 1 ป79 

มีการศึกษาเปรียบเทียบการใชซัยโคลฟอสฟาไมดแบบ pulse ทางหลอดเลือดดํารวมกับ
เมทิลเพร็ดนิโซโลนรับประทานทุก 2 สัปดาหเปนเวลา 6 เดือน เทียบกับซัยโคลฟอสฟาไมดรวมกับ
เมทิลเพร็ดนิโซโลนรับประทานทุกวันเปนเวลา 3-6 เดือนแรกแลวตามดวย azathioprine พบวาไมมี



ความแตกตางของอัตราตายในชวง 12 เดือนแรก (85% survival)84แตพบอัตราการติดชื้อลดลงใน
กลุมท่ีใหซัยโคลฟอสฟาไมด pulse ทางหลอดเลือดดํา แตสําหรับผูปวยท่ีมีภาวะไตวายจะตองปรับ
ขนาดยาซัยโคลฟอสฟาไมด pulse ทางหลอดเลือดดําใหเหมาะสม  

The European Vasculitis Study (EUVAS) Group trials ไดทดลองใช azathioprine ใน
การรักษาระยะตอเนื่อง โดยเปรียบเทียบกับซัยโคลฟอสฟาไมด พบวายาท้ังสองตัวนี้มีประสิทธิภาพ
เทาเทียมกัน85 

French Cooperative Study Group for PAN Protocol นั้นแนะนําวาใหใชซยัโคลฟอสฟา-
ไมดขนาด 0.6 กรัมตอพ้ืนท่ีผิวรางกาย 1 ตารางเมตรทางหลอดเลือดดําทุกเดือน  เปนระยะเวลา 1 
ป81,86 อยางไรก็ตาม ขนาดของยา จํานวนครั้งท่ีให และความถ่ีของการใหนั้นตองขึ้นกับสภาวะ
โดยรวมของผูปวย ซึ่งจะรวมถึงหนาท่ีการทํางานของไต ผลการตรวจโลหิต และการตอบสนองตอ
การรักษาท่ีเคยไดรับมากอน การใหซัยโคลฟอสฟาไมดขนาดสูงในผูปวยท่ีมีภาวะไตวายควรระวัง
อยางมากเนื่องอาจจะเกิดภาวะแทรกซอนไดสูง จึงตองมีการปรับขนาดของซัยโคลฟอสฟาไมดตาม
การทํางานของไตกอนเสมอ รวมทั้งมีการใหน้ําใหเพียงพอในชวงการใหยาดวย 

ถึงแมการรับประทานยาซัยโคลฟอสฟาไมดจะมีประสิทธิภาพในการรักษาแตมี therapeutic 
/ toxic index ท่ีตํ่า รวมถึงมีผลขางเคียงคอนขางมาก (ซึ่งถาเปนการใหทางหลอดเลือดดําจะมี 
cumulative dose ท่ีตํ่ากวาและระยะเวลาที่ผูปวย expose ตอยาส้ันกวา)  ผลขางเคียงท่ีสําคัญของ
ซัยโคลฟอสฟาไมด คือ กระเพาะปสสาวะอักเสบ (hemorrhagic cystitis) พังผืดในกระเพาะปสสาวะ 
(bladder fibrosis) กดไขกระดูก (bone marrow suppression) รังไขทํางานลมเหลว (ovarian 
failure) การติดเชื้อ และกอเกิดมะเร็งโดยเฉพาะมะเร็งกระเพาะปสสาวะและมะเร็งเม็ดเลือด (bladder 
cancer และ hematologic malignancy) โดยท่ีอัตราเส่ียงตอการเกิดมะเร็งนั้นมีความสัมพันธกับ
ขนาดยาสะสม (cumulative dose) ของซัยโคลฟอสฟาไมดท่ีไดรับ 

3. การรักษาอ่ืนๆ 
     1.   Plasma exchange  ยังไมมีหลักฐานสนับสนุนวาเปนการรักษาท่ีไดประโยชนใน

ผูปวย PAN ท่ีไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี87 อยางไรก็ตามยังอาจมีประโยชนโดยเปน second 
line treatment ในผูปวยท่ีไมตอบสนองตอ conventional treatment  
      2.  Anti-tumor necrosis factor มีรายงานผูปวยใช anti-TNF ในการรักษา PAN แต
ผลการรักษายังไมสามารถสรุปไดชัดเจน88,89 ถึงแมวาจะพบวา เสนเลือดอักเสบเปนผลขางเคียงจาก
การใช anti-TNF ได แตก็ยังอาจใชในรายที่ไมตอบสนองตอสเตียรรอยดหรือมีการกลับเปนซ้ําเมื่อได
ยากดภูมิแลว90  
      3.  Mycophenolate mofetil ขณะนี้มีการศึกษาการใชยา mycophenolate mofetil ใน
การรักษาอยางตอเนื่องเพ่ือใชเปนตัวเลือกของยากดภูมิคุมกันอื่น23 
      4. Antithymocyte globulin ในการรักษาหลอดเลือดอักเสบท่ีด้ือตอการรักษามาตร-
ฐาน23  
      5.   Intravenous immunoglobulin (IVIG) ขนาดสูง พบวาสามารถทําใหโรคเขาสูภาวะ
สงบไดอยางถาวรได โดยเฉพาะใน PAN ท่ีเกี่ยวของกับการติดเชื้อ91 



 การรักษาไวรัสตับอักเสบบีและไวรัสอ่ืนท่ีสัมพันธกับโรค PAN  
ในกรณีท่ีเปน PAN ท่ีสัมพันธกับไวรัสตับอักเสบบีและไวรัสอ่ืน การรักษาจะแตกตางกับ

กรณีท่ีเปน idiopathic PAN เนื่องจากการรักษาในกรณี idiopathic PAN มุงเนนการลดการอักเสบ
โดยการใชยาคอรติโคสเตียรอยดและยากดภูมิคุมกัน ซึ่งยาท้ังคูอาจจะมีผลทําใหการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบบีหรือไวรัสอ่ืนเกิดกําเริบได ดังนั้นการรักษาโรคในกลุมไวรัสตับอักเสบบีและไวรัสอ่ืนท่ีสัม 
พันธกับโรค PAN จึงมุงเนนท่ีการกําจัดไวรัสตางๆเปนหลัก มีผูแนะนําหลักการในการรักษาดังนี้79 

1. ในกรณีท่ีมีภาวะคุกคามชีวิตผูปวยอยางรุนแรง การใหคอรติโคสเตียรอยดในระยะแรก
เพ่ือควบคุมภาวะคุกคามชีวิตใหได จากนั้นจึงคอยๆ ลดยาคอรติโคสเตียรอยดและรวมกับการทํา 
plasma exchange เพ่ือควบคุมอาการของโรค 

2. การใหยาตานไวรัส คือ vidarabine หรือ interferon alfa 2 b (IFN α 2b ) การศึกษา
ของ Guillevin และคณะโดยใหยาตานไวรัส (ผูปวย 35 คน ได vidarabine และ 6 คนได IFN α 2b) 
พบวา อัตราการรอดชีวิต10 ปสูงถึงรอยละ 83 มี HBeAg /HBeAb seroconversion 21/41 คน และ
มี total virus clearance 10/41 คน จากผลการศึกษานี้ สนับสนุนวาการใหยาตานไวรัสนั้นไดผลดี
มาก โดยดีกวาการใหแตคอรติโคสเตียรอยดเพียงอยางเดียว หรือคอรติโคสเตียรอยดรวมกับซัยโคล-
ฟอสฟาไมด หรือคอรติโคสเตียรอยดรวมกับ plasma exchange  มาก48 
 การรักษาท่ีสําคัญอ่ืน 

- การรักษาความดันโลหิตสูง เชน การใช angiotensin-converting enzyme inhibitors 
หรือ angiotensin II-receptor blockers 

- การรักษาทางกายภาพบําบัดในผูปวยท่ีมี neurological involvement  
 -  การให calcium vitamin D และ bisphosphonate เพ่ือปองกันภาวะกระดูกพรุนจาก 
สเตียรอยด80 

 

การพยากรณโรค 
การวิเคราะหอัตราการรอดชีวิตในผูปวย PAN, MPA, และ CSS จํานวน 342 รายพบ

ผูปวยท่ีมีอาการดังตอไปนี้จะเพ่ิมอัตราการตาย (five-factor prognosis score [FFS]) 
1. มีโปรตีนในปสสาวะมากกวา > 1 กรัม/วัน 
2. การทํางานของไตลดลง (creatinine level > 1.58 mg/dl) 
3. มีอาการในระบบทางเดินอาหาร ไดแก เลือดออก ลําไสทะลุ ลําไสตาย หรือตับออน

อักเสบ 
4. โรคกลามเนื้อหัวใจ (Cardiomyopathy) 
5. โรคในระบบประสาทสวนกลาง 
ถาผูปวยมีอาการดังกลาว 1 ขอจะพบวาอัตราการตายที่ 5 ป เทากับรอยละ 26  ถามี 2 ขอ

จะพบวาอัตราการตายที่ 5 ปเทากับรอยละ 46 แตถาไมพบเลยจะเปนกลุมท่ีมีการพยากรณโรคดีโดย
มีอัตราการตายที่ 5 ปไมเกินรอยละ 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) 
เปนโรคท่ีมีการอักเสบของหลอดเลือดบริเวณผิวหนัง ซึ่งมีพยาธิวิทยาเหมือนกับ PAN ถูก

บันทึกเปนครั้งแรกเมื่อป ค.ศ. 193194  การท่ีจะวินิจฉัยวาผูปวยเปนโรค CPAN ตองมั่นใจวาไมมี
โรคเกิดท่ีอวัยวะภายในรวมดวย ซึ่งบางรายอาจตองใชเวลาถึง 19 ป จึงจะปรากฏอาการ95 ท้ังนี้ 
CPAN สามารถพบรวมกับการติดเชื้อ streptococcus,96 hepatitis C,97 หรอืจากยา minocycline98 
พบโรคน้ีในผูหญิงมากกวาผูชายในอัตราสวน 1.7:199 แตในบางรายงานก็พบวาเปนในเพศชาย
เทากับเพศหญิง100 ชวงอายุท่ีพบไดในตั้งแตวัยทารกจนถึง 72 ป ไมพบวาชวงอายุท่ีเปนโรคจะมี
ความสัมพันธกับความรุนแรงของโรค99,101 มีการแบง CPAN ออกเปน 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 

ลักษณะทางผิวหนังจะเปนตุมนูน เจ็บ อาจอยูรวมเปนกลุมหรือเด่ียวๆ ก็ได มักจะอยู 2-3 
วัน อาจเปนซ้ําๆได อาจเปนเรื้อรัง หรือเปนแผลได มักจะพบที่สวนลางของขา ขอเทา เทา แตอาจจะ
พบไดท่ีแขน ลําตัว ศีรษะ ใบหนา หรือแมแตบริเวณเยื่อบุ99,103  บอยคร้ังท่ีพบผื่นผิวหนังแบบ livedo 



reticularis 
ถึงแมวาการพบรอยโรคที่อวัยวะภายในจะเปนขอแยงของ CPAN แตก็อาจพบอาการปวด

เมื่อยกลามเนื้อ ปวดขอ ขออักเสบ และโรคของเสนประสาทสวนปลายได ขออักเสบจะไมทําลายขอ 
(non-erosive arthritis) ซึ่งอาจมีอาการอยูนานเปนป และจากการตรวจพยาธิสภาพของชิ้นเนื้อจะ
พบการอักเสบแบบ necrotizing ท่ีหลอดเลือดของผิวหนังใน deep dermis ไดแตจะไมพบท่ีเย่ือบุขอ
104 อาการของโรคท่ีเสนประสาทสวนปลายมักพบที่รยางคสวนลางมากกวาท่ีมือและแขน โดยพบได
รอยละ 22 ในผูปวย 79 ราย99 และมักเปนเรื้อรังเชนกัน 
 การรักษา 

การรักษาขึ้นกับความรุนแรงของโรค การตอบสนองตอการรักษามักจะคาดเดาลําบาก บาง
รายอาจหายเองได แตบางรายตองรักษาดวยยาตานการอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด (NSAIDS) หรือ
คอรติโคสเตียรอยด และสวนนอยตองใชยากดภูมิคุมกันเชน methotrexate105 หรือ intravenous 
immunoglobulin106  มีรายงานการใช  dapsone,107 tamoxifen,108 และ thalidomide109 บางเชนกัน 
ในบางรายที่โรคเปนรุนแรงเชนมี mononeuritis multiplex หรือ กลามเนื้ออักเสบ จะแนะนําใหใชยา 
methotrexate ขนาดต่ําๆ105  azathioprine,110, 111 cyclophosphamide ทางหลอดเลือดดํา112 หรือ 
intravenous immunoglobulin 113,114   
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Hypertrophic Osteoarthropathy (HOA) 

 

 
ชิงชงิ  ฟูเจรญิ* 

รัตนวดี  ณ นคร** 

 

ประวตัิความเปนมา 
 เริ่มมีการตรวจพบภาวะนิ้วปุมหรือ clubbing fingers ต้ังแตสมัยของฮิปโปเครติส1 ตอมาใน
ป คศ.1890 ไดมีการเรียกเปนกลุมอาการของ hypertrophic osteoarthropathy ขึ้นโดย Marie และ
เปนผูแยกความแตกตางระหวาง acromegaly ออกจาก hypertrophic osteoarthropathy (HOA) 
หลังจากนั้นเริ่มมีการศึกษาถึงความผิดปกติของระบบกลามเนื้อและกระดูกโดยกลุม pre-Hispanic 
Mesoamerica ในระยะเวลาตอมา 
 

การแบงชนิดของ hypertrophic osteoarthropathy 
 ปจจุบันเชื่อวาภาวะนิ้วปุมและภาวะ HOA เปนโรคเดียวกันแตเปนคนละชวงของตัวโรค3 
โดยสวนใหญจะมีความผิดปกติบริเวณนิ้วใหเห็นกอน เมื่อตัวโรคดําเนินตอไปก็จะเริ่มมีอาการอยาง
อ่ืนแสดงใหเห็นเชน periostosis และความรุนแรงที่เกิดขึ้นแตกตางกันไปตามโรคพ้ืนฐานท่ีมีอยู  
 HOA ประกอบไปดวยการมีนิ้วปุมรวมกับ periosteal proliferation ของ tubular bone ซึ่ง
มักเปนท้ัง 2 ขางแบบสมมาตร มีผูแนะนําใหใชคําวา periostosis แทนคําวา periostitis เนื่องจาก
การอักเสบไมใชลักษณะท่ีสําคัญของภาวะนี้4 สวนการพบวามีน้ําในชองขอนั้นไมไดเปนสวนหนึ่งท่ี
ชวยในการวินิจฉัยเนื่องจากการมีน้ําในขอไมไดเกิดจากการมีพยาธิสภาพของเยื่อบุขอโดยตรงแต
เปนผลจากการมี sympathetic reaction ตอ periostosis ท่ีอยูขางเคียงมากกวา2 

HOA แบงใหญๆออกไดเปน 2 กลุมคือ primary HOA เปน HOA ท่ีเกิดขึ้นโดยไมมีสาเหตุ
หรือโรครวมสวนใหญมีประวัติของคนในครอบครัวและอีกกลุมคือ secondary HOA เปน HOA ท่ี
เกิดขึ้นโดยมีโรคหรือภาวะท่ีอาจเปนสาเหตุใหเกิด HOA รวมดวย ซึ่งไดมีการแบงแยกยอยออกอีก
เปนแผนภูมิ ดังแสดงในแผนภูมิท่ี 14 

 
 

*พ.บ. อาจารย  หนวยวิชาภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะ
แพทยศาสตร  มหาวิทยาลัยขอนแกน 
*พ.บ. ศาสตราจารย  หนวยวิชาภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะ
แพทยศาสตร  มหาวิทยาลัยขอนแกน 



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 มีชื่อเรียกหลายชื่อเชน pachydermoperiostosis (pachy=แข็ง, derma=

ผิวหนัง), idiopathic hypertrophic osteoarthropathy, generalized hyperostosis with 
pachyderma, pachydermohyperostosis, idiopathic familial generalized osteophytosis และ 
Touraine-Solente-Gole syndrome สวนคําวา acropachy นั้นจะหมายถึงการมีเพียงแคนิ้วปุม 
(acro=มือ เทา, pachy=แข็ง)  

สวนโรคหรือภาวะท่ีเปนสาเหตุหรือพบรวมกับ secondary HOA ท่ีมีรายงานไวมีไดหลาย
ภาวะ แสดงดังตารางท่ี 1 

 
ระบาดวิทยา 
 ยังไมมีการศึกษาถึงอุบัติการของภาวะนิ้วปุมในประชากรท่ัวไป primary HOA พบ
ประมาณรอยละ 3 ของ HOA ท้ังหมด และพบได 2 ชวงอายุ คือชวงขวบปแรกและอีกชวงคือท่ีอายุ
มากกวา 15 ป2 สวนใหญพบมากในวัยรุนแตก็มีรายงานการพบในชวงวัยผูใหญได25 และพบราวรอย
ละ 33 ของผูท่ีมีประวัติครอบครัว มีรายงานการถายทอดแบบ autosomal dominant และมี variable 
expression โดยมีสัดสวนเพศชายตอเพศหญิง 9 ตอ 1 ในเพศชายมีอาการรุนแรงกวาเพศหญิง สวน
ใน secondary HOA นั้นยังไมมีรายงานวาพบเปนจํานวนเทาไรแตพบนอยมากในเด็กยกเวนในเด็ก
ท่ีมีโรคหัวใจเขียวแตกําเนิด 



ตารางท่ี 1.   แสดงโรคหรือภาวะท่ีเปนสาเหตุของการเกิด 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 เปนกลุมของอาการที่ประกอบไปดวย นิ้วมือและนิ้วเทามีลักษณะปุม แขนขาใหญขึ้น
เนื่องมาจากการมี proliferation ของ osseous และสวนของ periarticular สวนใหญไมมีอาการทําให
ขาดความสนใจตอการมีนิ้วปุม   การเปล่ียนแปลงเริ่มแรกคือ   มีการหนาตัวของเนื้อเย่ือ fibroelastic 
ท่ีฐานของเล็บตามดวยการเพ่ิมความโคงมนของเล็บ ทําใหเล็บมีลักษณะเหมือนเลนสนูน (watch-
crystal nail) ผิวหนังบริเวณนั้นจะบาง มัน และรอยยนของผิวหนังหายไป เนื่อเยื่อรอบๆฐานของเล็บ
บวมข้ึนและมีปริมาณเพ่ิมขึ้นทําใหคลําแลวรูสึกแข็งขึ้นท่ีเรียกวา rocking nail bed  อยางไรก็ตามใน
ระยะแรกการเปล่ียนแปลงยังเห็นไมชัดทําใหยากตอการวินิจฉัย จึงไดมีการวัดการเปล่ียนแปลงของ
นิ้วเพ่ือชวยในการวินิจฉัยท่ีเรียกวา digital index เปนการวัดเสนรอบวงของขอตอสวนปลายของนิ้ว 
(distal interphalangeal joint) เทียบกับเสนรอบวงของสวนฐานของเล็บ (nail bed) (ภาพที่ 1) จะ
บอกไดวามีภาวะนิ้วปุมเมื่อผลรวมของอัตราสวนเสนรอบวงที่ขอสวนปลายของนิ้วกับเสนรอบวงของ



สวนฐานของเล็บท้ัง 10 นิ้วมีคามากกวา 10  ซึ่งคา digital index นี้สามารถนํามาใชในการประเมิน
ความรุนแรงและการตอบสนองของการรักษาไดดวย12 และพบวาผูปวยโรคหัวใจชนิดเขียวแตกําเนิด 
และ primary HOA สวนใหญมักมีคา digital index มากกวา 11 นอกจากนี้ยังมีการตรวจวิธีอ่ืนๆ ท่ี
ชวยคนหาภาวะนิ้วปุมเชน การดูมุมท่ีฐานของเล็บ (nail bed angle) หากมีคามากกวา 180 องศา
แสดงวามีนิ้วปุม13 ลักษณะของน้ิวปุมมักเกิดพรอมกันทุกนิ้ว แตอาจพบวาเริ่มมีการเปล่ียนแปลงที่
นิ้วหัวแมมือและนิ้วชี้กอน13,14 

 
 

 
 
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 อาจตรวจพบน้ําในขอไดโดยเฉพาะขอใหญๆเชน ขอ

เทาหรือขอมือ แตไมพบการหนาตัวของเยื่อบุขอ สวนการเคล่ือนไหวของขออาจลดลงเล็กนอย ถา
ตรวจน้ําไขขอจะพบวาน้ําไขขอมีลักษณะหนืด สามารถจับตัวเปนกอนไดเอง และเปนชนิด nonin-
flammation15 ปริมาณเม็ดเลือดขาวในน้ําไขขอมักนอยกวา 500 ตัว/ซีซี16 ในสวนของ periostosis 
ตรวจรางกายจะกดเจ็บบริเวณท่ีมี periostosis อาการปวดจะดีขึ้นเมื่อยกสวนนั้นๆ สูงขึ้น17 แตบาง
รายอาจไมมีอาการเลยก็ได ลักษณะทางคลินิกของท้ัง primary และ secondary HOA เปนดังนี้คือ 
 ลักษณะทางคลินิกของ primary HOA 

สวนใหญอาการจะคอยเปนคอยไปเริ่มจากการมแีขนและขาใหญขึ้น มีนิ้วปุม หลังจากนั้น
จะเริ่มมีผิวหนังหยาบหนาขึ้น (pachyderma) โดยเฉพาะท่ีใบหนาและหนังศีรษะ ผิวหนังท่ีหนาหยาบ
อยางมากบริเวณใบหนามักเกิดในระยะทายๆจะเรียกวา cutis verticis gyrata หรือ bulldog scalp19 
(ภาพที่ 2) นอกจากน้ีจะพบวามีการทํางานของตอมเหง่ือและตอมไขมันผิดปกติรวมดวยทําใหเกิด
เปน hyperhidrosis seborrhea และทําใหเกิดสิว ตอมาผิวหนังจะหนาขึ้นท่ัวท้ังตัว ท่ีสวนขาจะทําให
มีลักษณะเหมือนเทาชาง(elephant leg) สวนความผิดปกติอ่ืนๆท่ีอาจพบไดอีกคือ มีความผิดปกติใน
การปดของรอยตอกระดูกกะโหลกศีรษะ ออนเพลียงาย ปวดตามขอและกระดูก และอาจเกิด 
hypertrophic gastropathy ได20 ในระยะทายๆ อาจมีการจํากดัการเคล่ือนไหวของกระดูกแกนกลาง



ลําตัวและสวนของระยางค บางรายอาจเกิดการกดทับของเสนประสาทไขสันหลังหรือเสนประสาท
สมองจากการหนาตัวของกระดกู หรืออาจมีการทํางานของไขกระดูกลมเหลวและพบมี extramedullary 
hematopoeisis อันเนื่องมาจากไขกระดูกถูกกดเบียดจากการหนาตัวของ cortex สวนใหญจะคงที่ท่ี
ประมาณ 10 ปหลังจากท่ีเริ่มมีอาการ และผูปวยจะมีชีวิตยืนยาวเทาคนปกติ 

อาการและอาการแสดงของโรคอาจไมเหมือนกนัทุกคน บางรายมีแต pachyderma โดยไม
มี periostosis บางรายอาจมีลักษณะคลายกับ acromegaly คือมีการหยาบหนาของผิวหนัง แตจะไม
พบล้ินโต การใหญขึ้นของกระดูกสวนคางและกระดูก sella และจะไมพบความผิดปกติของลาน
สายตาเหมือนท่ีพบใน acromegaly21 

 

 
 

ภาพท่ี 2.  A. ลักษณะของผิวหนังบริเวณหนาผากท่ีมีลักษณะหยาบหนา  
 B. ลักษณะของขอเขาท่ีอักเสบบวม 
 C. และ D. ลักษณะของนิ้วปุม 
 (คัดลอกจาก Resnick Diagnosis of bone and joint disorder, 4th edition) 

 
 ลักษณะทางคลินิกใน secondary HOA 

ในระยะแรกมักมีเพียงนิ้วปุมอยางเดียว ระยะตอมาจึงจะเริ่มเห็นการเปล่ียนแปลงที่ผิวหนัง
คือผิวหนังหนาและหยาบขึ้นโดยเฉพาะบริเวณใบหนา หรืออาจพบการบวมชนิดกดไมบุมท่ีขอเทา 
และบางรายพบมีการหนาตัวของกระดูกในสวนท่ีไมมีกลามเนื้อปกคลุมเชน ท่ีขอเทา หรือขอมือ ใน
บางกลุมเชน ผูปวยท่ีมีมะเร็งปอดรวมอยูดวยนั้น อาจรูสึกแสบรอนบริเวณปลายนิ้วหรือปวดตาม
กระดูก อาการปวดมักปวดลึกๆ เปนท่ีขาเดนกวาท่ีแขน และเปนมากในขางท่ีถนัด ลักษณะอาการ
ทางคลินิกท่ียังไมเปน HOA แบบเต็มขั้นอาจแบงออกเปน 3 แบบ22 คือ 

1.  มีแตนิ้วปุมอยางเดียว 



2.  มี periostosis รวมกับโรคท่ีเปนรวมดวย 
3.  มี pachyderma รวมกับอาการเล็กนอยอื่นๆ 
อาการทางขอพบไดรอยละ 30-40 สวนใหญมีอาการเพียงไมกี่ขอแตก็อาจพบหลายๆ ขอ

ได23 อาการปวดจะเปนมากขึ้นเมื่อมีการใชงานของขอและมักเปนมากชวงกลางคืน เนื้อเย่ือขางเคียง
จะบวมและรอนขึ้น ตําแหนงของขอท่ีพบความผิดปกติไดบอยคือ ขอเขา ขอเทา ขอมือ ขอศอก และ
ขอ metacarpo-phalangeal17,23 และเปนลักษณะสมมาตร กรณีท่ีมีอาการในขอนิ้วมือเล็กๆ อาจจะ
คลายกับโรคขออักเสบรูมา-ตอยดได อาการสามารถเกิดขึ้นกอนตรวจพบโรคพ้ืนฐานท่ีสัมพันธกับ
การเกิด HOA ไดนานถึง 18 เดือน และอาจพบตามหลังเกิดโรคไปแลวเปนเดือนหรือป24 

อาการสวนใหญไมไดเปนลักษณะแนนอนตายตัวขึ้นกับโรคท่ีเปนสาเหตุอยูเดิม HOA ท่ี
เกิดรวมกับมะเร็งปอดจะพบภาวะนิ้วปุมแบบเฉียบพลัน ปวดรอนและอุนบริเวณปลายนิ้วมือและมี
ผิวหนังหนาขึ้นรวมกับผิวชื้นขึ้น อาการทางขอพบไดประมาณรอยละ 30-35 สวน HOA ท่ีรวมกับ
โรคหรือสภาวะอื่นๆมักคอยๆมีนิ้วปุมอยางชาๆ ไมคอยมีขออักเสบ ผิวหนังหนา และผิวชื้น หรือหาก
พบก็มักไมรุนแรง25 ในสวนของภาวะ right to left shunt ซึ่งถือไดวาเปน prototype ของ HOA นั้น 
สวนใหญมีนิ้วปุมไปตลอดชีวิตและมากกวารอยละ 33 มีอาการและอาการแสดงของ HOA อยาง
เดนชัดมากขึ้นในเวลาตอมา26 และไมจําเปนตองพบความผิดปกติท้ัง 2 ขางแบบสมมาตรเสมอไป 
บางครั้งอาจพบลักษณะของ HOA เพียงแคแขนหรือขาขางใดขางหน่ึง  เชนผูปวยท่ีเปน patent 
ductus arteriosus  รวมกับมี secondary pulmonary hypertension    และผูท่ีมีการติดเชื้อของ 
vascular graft จะมีนิ้วปุมและอาการบวมปวดในแขนและขาขางท่ีเขียวหรือขางท่ีมีการติดเชื้อ27 ซึ่ง
เชื่อวานาจะเปนผลจากการที่มี endothelial injury ท่ีแขนหรือขาขางท่ีเปน  

 

การตรวจสบืคนเพิ่มเติม 
ไมมีการตรวจทางภูมิคุมกันวิทยาใดๆท่ีชวยในการวินิจฉัย HOA อาจพบการเพ่ิมขึ้นของ 

erythrocyte sedimentation rate24 สวนคาคอมพลีเมนตจะปกติและตรวจไมพบ antinuclear 
antibody หรือ rheumatoid factor ในรายที่มี periostosis อาจตรวจพบการเพิ่มขึ้นของ alkaline 
phosphatase ได17 การสืบคนท่ีชวยในการประเมินตัวโรคคือ การตรวจทางรังสีวิทยาในสวนของ
รยางค ซึ่งอาจพบความผิดปกติไดท้ังๆ ท่ีไมมีอาการ โดยมี periostosis เปนลักษณะเดนหรือ 
hallmark ของโรคนี้ดังจะไดกลาวตอไป  
 ลักษณะทางรังสีใน primary HOA 
 พบการเปล่ียนแปลงทั่วๆไปและมักเปนท้ัง 2 ขางแบบสมมาตร พบมีการหนาตัวของโพรง
กระดูกในสวนของ tubular bone โดยเฉพาะที่กระดูก tibia, fibula, radius, และ ulna และอาจพบได
ท่ีกระดูก carpal, tarsal, metacarpal, metatarsal, phalanx และ pelvis แตไมคอยพบการ
เปล่ียนแปลงที่กระดูกสันหลัง ในเด็กจะพบการปดชาของรอยตอกะโหลกศีรษะได สวนของขอจะไม
พบการแคบลงของชองขอ periarticular osteoporosis หรือ erosion เลย หากพบวามี erosion ตอง
มองหาโรคขออ่ืนๆท่ีอาจพบรวมดวยเสมอ19  



 ในสวนของ periostosis และ periosteal proliferation จะไมแตกตางจาก secondary HOA 
และแมโรคท่ีพบรวมดวยจะแตกตางกันก็ตาม28 แตในระยะทายอาจมีความแตกตางกันบาง ดังแสดง
ตามตารางที่ 2 
 
ตารางท่ี 2.  แสดงความแตกตางของภาพทางรังสีสวนของ periostosis ใน primary และ secondary 
HOA 

ลักษณะทางภาพรังสี Primary HOA Secondary HOA 

ตําแหนงของ periostosis 
 
รูปแบบการเปล่ียนแปลง 
ขอบเขตของกระดูกท่ีงอก
ย่ืนใตตอ periosteum 
ระยะเวลาการเปล่ียนแปลง 

Diaphysis, metaphysis, epiphysis 
ของกระดูกระยางคสวนปลาย 
สมมาตร 
ไมชัดเจน 
 
ชาและนาน 

Diaphysis, metaphysis ของ
กระดูกระยางคสวนปลาย 
สมมาตร 
ชัดเจนเห็นเปน linear 
 
เร็ว 

 ในระยะแรกที่อาการไมรุนแรงอาจมีเพียงกระดูกบางสวนท่ีผิดปกติเชน tibia และ fibula  
periostosis จะจํากัดอยูแคท่ี diaphysis เปนแบบ monolayer เมื่อเปนมากขึ้นจะมีการเปล่ียนแปลง
ในกระดูกไดทุกๆท่ีและเปนในสวนของ diaphysis metaphysis และ epiphysis และเปนแบบ 
irregular ดังแสดงการเปล่ียนแปลงตามภาพ19 

 ในระยะทายๆจะพบมีการ expansion ของ diaphysis ของ tubular bone และพบมี 
sclerosis ของสวน spongiosa ท้ังในกระดูกแกนกลางและกระดูกสวนปลาย สวนกระดูกกะโหลกจะ
เห็น sinus เดนขึ้นโดยเฉพาะ frontal และ sphenoid ในสวนของกระดูกคางอาจพบวาสวนของ 
alveolar มีขนาดใหญขึ้น และพบมีหมอนรองกระดูกแคบลงได ท่ีกระดูกปลายนิ้วจะพบลักษณะใหญ
ขึ้นทําใหเห็นลักษณะเหมือนดอกเห็ด (ภาพที่ 3)  บางรายอาจพบมีการกรอนของกระดูกปลายนิว้ 
(tuftal osteolysis หรือ acro-osteolysis) (ภาพที่ 4) นอกจากนี้อาจพบหินปูนเกาะท่ีจุดเกาะของ
กลามเนื้อท่ี calcaneus,  olecranon, patella, และ interosseuos ท่ีอยูระหวางกระดูก radius ulna 
และระหวางกระดูก tibia fibula25 นอกจากนี้ในบางรายอาจพบมี bony ankylosis ได 

  
ภาพท่ี 3.   ลักษณะของกระดูกปลายนิ้วมือท่ีมีขนาดใหญขึ้นดูคลายดอกเห็ด (คัดลอกจาก J 
Rheumatol 1990;17(5):626-32) 



  

    
 
ภาพท่ี 4. ลักษณะของกระดูกปลายนิ้วท่ีมีการกรอน (acroosteolysis) (คัดลอกจาก J Rheumatol 
1990; 17(5):626-32) 
     
 ลักษณะทางรังสีใน secondary HOA 
 นอยรายที่มีอาการโดยไมพบการเปล่ียนแปลงของภาพรังสี   periostosis ก็ยังเปนลักษณะ
เดนของภาวะนี้ ในชวงแรกจะพบ periosteal bone deposition ท่ีตําแหนงของ proximal และ distal 
diaphysis ของกระดูก tibia, fibula, radius, ulna หลังจากนั้นจะเริ่มเกิดท่ี metaphysis และท่ีจุด
เกาะของกลามเน้ือและเสนเอ็น (ภาพที่ 5 และ ภาพที่ 6) โดยไมพบการเปล่ียนแปลงที่ epiphysis, 
scapula, clavicle, rib, skull และกระดูกสันหลัง แตมีรายงานการเปล่ียนแปลงที่ epiphysis ไดใน
กรณีท่ีมโีรคหัวใจแตกําเนิดชนิดเขียวและใน cystic fibrosis ลักษณะของ periostosis ท่ีพบมีหลาย
แบบไดแก25 

 1.  Simple elevation คือมี radiolucent line ระหวาง periosteum bone และ cortex 
 2.  Laminated หรือ onion skin คือมีลักษณะการเพ่ิมจํานวนของ periosteum เปนชั้นๆ 
 3.  Irregular  periosteal  elevation  คือ ลักษณะขอบเขตของ periosteum bone และ 
cortex ไมชัดเจน 
 4.  Cortical thickening คือ periosteal bone จะหลอมรวมกับ cortex เปนเนื้อเดียวกัน
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 ขาง 
 การตรวจโดยวิธีอ่ืนๆ เชน การตรวจโดยวิธีสแกนกระดูกเปนการตรวจที่มีความไวสูงมาก
ในการมองหาความผิดปกติท้ังใน primary และ secondary HOA25 จะพบมีการ uptake เพ่ิมขึ้น
ท่ัวๆไปและสมมาตรกันในสวนของ diaphysis metaphysis ของ tubular bone ตามแนวของ cortex 
โดยเห็นเปน double stripe หรือ parallel track sign (ภาพที่ 7) ซึ่งจะเปนตัวบอกวาบริเวณนั้นเกิด 
periostosis  สวนบริเวณที่มีนิ้วปุมจะพบการ uptake เพ่ิมขึ้นท่ี digital tip เปนลักษณะท่ีเรียกวา 
string of light17,24 ในบริเวณที่มี synovitis จะพบมี uptake เพ่ิมเชนกัน การเปล่ียนแปลงของการ



ตรวจสแกนกระดูกจะพบกอนการเปล่ียนแปลงทางรังสี ซึ่งจะสัมพันธไปกับอาการแสดงของโรคและ
จะดีขึ้นหลังจากไดรับการรักษาแลว เนื่องจากการ uptake อาจเพ่ิมขึ้นไดในตําแหนงท่ีมีการกระจาย
ของมะเร็งไปท่ีกระดูกแตก็สามารถแยกไดจาก HOA ไดคือลักษณะการ uptake ในกรณีท่ีเกิดจาก
มะเร็งแพรกระจายไปในบริเวณน้ันจะมีลักษณะเปนหยอมๆไมสมมาตรเหมือนท่ีพบใน HOA มักเห็น
ท่ีกระดูกแกนกลางของรางกายและเกิดใน medullary space25 ซึ่งตางจากใน HOA ท่ีมักพบบริเวณ
กระดูกระยางคสวนปลายเปนสวนใหญ สวนการตรวจดวย MRI นั้นใชเพ่ือประเมินการเปล่ียนแปลง
ของ musculoskeletal ไมไดใชเพ่ือชวยในการวินิจฉัย   

                A                     B 

   
                       C 

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

การวินิจฉัยแยกโรค 
 เนื่องจาก periostosis สามารถพบไดในหลายภาวะ ทําใหตองวินิจฉัยแยกโรคออกจากกัน 
ภาวะท่ีตองแยกออกจาก HOA คือ 

1. Acromegaly มี periostosis ท่ัวๆ ไปและพบมีการหนาหยาบของผิวหนัง รวมกับมี 
hyperhidrosis ไดเชนเดียวกับ HOA แตใน HOA จะไมพบลักษณะคางยื่น การขยายของกระดูก
กะโหลกในสวน sella turcica และลานสายตาผิดปกติ เหมือนใน acromegaly 



 2. Thyroid acropachy  เปนอาการแสดงอยางหนึ่งของ Graves’ disease  โดยมีนิ้วปุม
และการเปล่ียนแปลงของผิวหนังท่ีเรียกวา myxedema ซึ่งมีลักษณะคลายกับผิวหนังของผูปวย 
HOA แตมักตรวจพบมีอาการและอาการแสดงอ่ืนๆท่ีเขาไดกับ Graves’ disease ดวยเชน ตาโปน 
ตอมธัยรอยดโต นอกจากนี้ periostosis มักพบเดนท่ีกระดูกของมือและเทามากกวา29 

 3. POEMS syndrome  ประกอบไปดวย peripheral neuropathy, organomegaly, 
endocrinepathy, monoclonal proteins และ skin changes ซึ่งอาจมีนิ้วปุม ผิวหยาบหนาและ 
hyperhidrosis ได30 แตจะมีลักษณะท่ีเขาไดกับ POEMS อ่ืนๆดวยตามชื่อของโรค 
 4. โรคขออักเสบรูมาตอยด HOA บางรายอาจมีอาการทางขอเดนและมีการอักเสบของขอ 
แตมักตรวจไมพบสารรูมาตอยดแฟกเตอรและน้ําไขขอจะเปนชนิด noninflammation ซึ่งตางจากโรค
ขออักเสบรูมาตอยดท่ีเปนชนิด inflammation  
 นอกจากนี้สาเหตุของการเกิด diffuse periostosis มีไดอีกหลายสาเหตุดังแสดงในตารางที่ 
3 ซึ่งตองวินิจฉัยแยกโรคจาก HOA 
 ลักษณะของ periosteal เองอาจชวยในการวินิจฉัยแยกโรคได คือ  
 1. Single layer new bone สามารถพบไดท้ังใน benign tumor, malignant tumor, 
infection, และ secondary HOA 
 2.  Multiple layers หรือ new bone onion-skinning พบใน infection, malignant tumor 
เชน Ewing’s sarcoma, HOA และจากสาเหตุอ่ืนๆ 
 3.  Thick linear osseous ซึ่งลักษณะท่ีเกิดจะแยกออกจากกระดูกสวนท่ีอยูติดกันดานลาง 
พบใน HOA และ venous stasis 
 4.  Irregular osseous ซึ่งจะกลมกลืนไปกับ cortex ท่ีอยูติดกันดานลาง เปนลักษณะท่ีพบ
ใน thyroid acropachy และ primary HOA 

5.  Thin linear osseous จะมลัีกษณะตั้งฉากกับสวนของ cortex ท่ีอยูติดกันดานลาง เปน
ลักษณะท่ีเดนของ Ewing’s sarcoma 
 6.  Sunburst มีลักษณะคลายพัด พบใน osteosarcoma 
 7. Codman’s triangle มีการยกตัวของ periosteum บริเวณมุมรอยตอของ periosteum 
เปนลักษณะท่ีพบในมะเร็ง 
 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา 
 ลักษณะทางพยาธิวิทยาของทั้ง primary และ secondary HOA จะมีลักษณะคลายคลึงกัน 
คือพยาธิสภาพของสวนท่ีเปนนิ้วปุมพบวามีเนื้อเยื่อเกี่ยวพันเพ่ิมขื้น เนื้อเยื่อบวมขึ้น หลอดเลือด
หนาตัวและมีจํานวนมากขึ้นรวมกับมีการแทรกตัวของเซลลลิมโฟซัยทรอบๆหลอดเลือด  การตรวจ
ดวยกลองจุลทรรศนอิเล็คตรอนพบมีการทําลายของหลอดเลือด พบ Weibel-Palade bodies และ
เห็น golgi complex เดนชัดขึ้น31 แตพยาธิสภาพของทั้ง primary และ secondary HOA อาจ
แตกตางกันบางในสวนของกระดูกบริเวณ periosteum และเยื่อบุขอดังจะไดกลาวตอไป 



  

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 (สวน

นอยที่ 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 (สวน
นอยที่ 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 (สวนนอยที่ 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 
อาจเปนรุนแรงมากๆ 
Cranial destruction 
Soft tissue nodules 
Deformities  

 
 สวนของกระดูกใน primary HOA นั้นรอยตอระหวางกระดูกท่ีงอกใหมในบริเวณ perios-
teum แยกจาก cortex ไดยากกวาใน secondary HOA ใน secondary HOA เองกอนท่ีจะมีการงอก
ของกระดูกใหมท่ีตําแหนงของ periosteum จะพบวาสวนนอกของ periosteum จะมี round cell 
เกาะอยู หลังจากนั้นจึงจะพบมีการงอกใหมของกระดูกตามมา โดยในระยะแรกยังสามารถแยกออก
จากสวนของ cortex ไดชัดเจนแตในระยะทายจะแยกออกจากกันไดยากขึ้น กระดูกสวนท่ีงอกใหมจะ
ประกอบไปดวย meshy trabecular และ coarse fiber  
 ในสวนของเยื่อบุขอของ primary HOA จะพบการอักเสบนอยกวาใน secondary HOA 
และมีรายงานการพบ crystal ของ calcium pyrophosphate ในน้ําไขขอดวย เซลลเย่ือบุขอเพ่ิม
จํานวนมากขึ้นเล็กนอย มีการหนาตัวของหลอดเลือดแดงสวน subsynovial25 รวมกับมี dense 
material เกาะอยูในหลอดเลือด7 สวนเยื่อบุขอของ secondary HOA นั้นพบวาเปนลักษณะของ 



  

chronic synovitis รวมกับ fibrinoid degeneration,  subsynovial congestion โดยเซลลท่ีแทรกตัว
ในเยื่อบุขอซึ่งสวนใหญเปน lymphocyte, plasma cell และ histiocyte25  และพบมีการเพ่ิมจํานวน
ของเซลลเย่ือบุขอ มีรายงานการตรวจพบลักษณะของ pannus ไดดวย หากตรวจดวยกลอง
จุลทรรศนอิเล็คตรอนจะพบวามี electron dense deposit ในหลอดเลือด และมี fibrin like material 
ท่ีผิวของเยื่อบุขอและใน interstitium เชื่อวาอาจเปนผลจากการที่ dense material เหลานี้มาตาม
กระแสเลือดและทําใหเย่ือบุขอไดรับบาดเจ็บ25 เนื่องจากพยาธิสภาพบางสวนมีลักษณะคลายกับโรค
ขอรูมาตอยดและใน primary HOA แตลักษณะท่ีสําคัญคือจะไมพบการแคบของชองขอ การกรอน
ของกระดูกเหมือนในโรคขอรูมาตอยด และไมพบ ankylosis เหมือนใน primary HOA  
 

สาเหตุและพยาธิกําเนิด 
 สาเหตุและพยาธิกําเนิดจริงๆ ยังไมทราบชัดเจน ใน primary HOA พบวามีการลดลงของ 
peripheral blood flow ในผูท่ีเปนมานานๆ32   ซึ่งการลดลงของ peripheral blood flow  นี้อาจเปน
ตัวบอกถึงวานาจะมีการหนาตัวของหลอดเลือดโดยเฉพาะหลอดเลือดขนาดเล็กและขนาดปานกลาง
หรือมีการเจริญท่ีมากผิดปกติของเนื้อเย่ือเกี่ยวพันบริเวณนั้น เปนไปไดวาในระยะแรกๆ อาจจะมี 
peripheral blood flow เพ่ิมขึ้นโดยผานทาง arteriovenous shunt ทําใหขามผานสวนของ capillary 
ไปสงผลใหมีการคั่งของเลือดสวนท่ีอยูภายใน capillary จึงเกิดการขาดออกซิเจนขึ้นในเนื่อเย่ือสวน
นั้นและเปนเหตุใหมีการเพ่ิมจํานวนของเนื้อเย่ือเกี่ยวพัน25 เชนเดียวกับท่ีกระดูกในระยะแรกที่มีการ
สรางกระดูกใหมจะพบวามีการไหลเวียนของเลือดเพ่ิมขึ้นแตไนระยะตอมาจะกลายเปน avascular 
bone จึงสนับสนุนแนวคิดท่ีวานาจะมีการเพ่ิมขึ้นของ peripheral blood flow ในชวงแรกและลดลงใน
ระยะทายของโรค25 

 ในสวนของ secondary HOA พยาธิกําเนิดก็ยังไมทราบชัดเจน มีหลายๆสมมติฐานท่ี
พยายามจะอธิบายพยาธิกําเนิดของโรคโดยมีหลักฐานขอมูลจากการทดลองสนับสนุน คือในสภาวะ
ปกติเกร็ดเลือดขนาดใหญจะถูกทําใหแตกในปอด แตในภาวะที่มี right to left shunt  เกร็ดเลือด
เหลานี้จะรอดพนจากถูกทําใหแตกและกลับเขาสู systemic circulation เมื่อเกร็ดเลือดเขาสูสวน
ปลายของรางกายเชน glomeruli จะมีการหล่ังสาร growth factor ทําใหเกิด acropachy ในท่ีสุด ซึ่ง
สนับสนุนโดยการพบเกร็ดเลือดรูปรางผิดปกติขนาดใหญและพบนิวเคลียสของ megakaryocyte ท่ี 
glomeruli ในผูปวยโรคหัวใจแตกําเนิดชนิดเขียว  นอกจากนี้ยังพบวามีการเพ่ิมขึ้นของ von 
Willebrand factor antigen33 ในกระแสเลือดของผูปวยโรคหัวใจแตกําเนิดชนิดเขียวซึ่งเปนตัว
สะทอนใหเห็นวานาจะมีการกระตุนของเกร็ดเลือดและ endothelial cell มีขอมูลสนับสนุนวาการ
กระตุนเกร็ดเลือดและ endothelial cell ทําใหมีการกระตุนการหล่ังของ growth factor ซึ่งเปนตัวการ
สําคัญท่ีทําใหเกิด HOA ขึ้น  Vascular endothelial growth factor(VEGF) อาจเปนตัวหนึ่งท่ีทําให
เกิด HOA พบวาสารนี้ถูกสรางจากเซลลมะเร็ง   VEGF เปนหนึ่งในซัยโตไคนท่ีถูกหล่ังออกมา
ระหวางท่ีมีการกระตุนของเกร็ดเลือดและเปนตัวสําคัญทําใหมี endothelial hyperplasia ย่ิงไปกวา
นั้นภาวะขาดออกซิเจนก็เปนอีกปจจัยหนึ่งท่ีกระตุนใหมีการหล่ัง VEGF ได จึงนาจะอธิบายการเกิด 



  

HOA ในผูปวยท่ีเปนมะเร็งและขาดออกซิเจน และนาจะอธิบายลักษณะทางพยาธิวิทยาของ 
vascular hyperplasia และการบวมของ endothelial cell ใน HOA ดวย 

นอกจากนี้ยังมีผูพยายามจะอธิบายพยาธิกําเนิดของโรคไวหลายทฤษฎีคือ 
1. ทางระบบประสาท  ระบบประสาทอาจทํางานผิดปกติเนื่องจากพบวาอาการดีขึ้นเร็ว

หลังจากทํา vagotomy หรือการให atropine ซึ่งเปนสวนหนึ่งของการรักษาในผูท่ีไมตอบสนองตอ
การรักษาโดยวิธีอ่ืน1 

2.  ทางพันธุกรรม มีคนพยายามคนหาวามีความสัมพันธกับ HLA หรือไมแตก็ยังไมพบวา
มีความสัมพันธกับ HLA ใดๆเลย13 

3.  ทางภูมิคุมกัน เนื่องจากมีการตรวจพบ HOA ไดในผูท่ีมี vasculitis เปนไปไดวาอาจมี
ตนเหตุจากความผิดปกติทางระบบภูมิคุมกัน แตไมพบวามีความผิดปกติของ immune complex, 
immunoglobulin, autoantibody และระบบ complement เลย13 

4.  ทางตอมไรทอ เนื่องจากมีการพบ estrogen และ growth hormones เพ่ิมขึ้นในผูปวย 
HOA ท่ีมีมะเร็งรวมดวย หลังจากไดรักษามะเร็งแลวฮอรโมนเหลานี้จะกลับมาเปนปกติ13 

5.  ทางชีวเคม ีจากการรายงานที่พบสาร platelet derived growth factor (PDGF) ซึ่งเปน
สารท่ีหล่ังจาก megakaryocyte ซึ่งอาจเปนสาเหตุของนิ้วปุม รวมท้ังมีรายงานพบวามีการเพ่ิมขึ้น
ของ ferritin และ prostaglandin ในผูปวยท่ีมีนิ้วปุมและ HOA13 ดังนั้น PDGF, ferritin, และ 
prostaglandin อาจเปนตัวสําคัญในการเกิด HOA ก็เปนได 

 6.  ภาวะการขาดออกซิเจน นิ้วปุมเปนภาวะท่ีพบบอยในภาวะที่มีการขาดออกซิเจนเรื้อรัง 
เชน โรคหัวใจชนิดเขียวแตกําเนิด แตไมสามารถอธิบายการเกิดนิ้วปุมในผูท่ีไมมีการขาดออกซิเจน
โดยเฉพาะผูท่ีเปนมะเร็งปอด13 

โดยสรุปคงไมมีทฤษฎีใดๆท่ีสามารถอธิบายการเกิดโรคไดท้ังหมด อาจมีหลายๆ ทฤษฎีท่ี
อธิบายรวมกัน 

 

การรักษา 
 ภาวะนิ้วปุมสวนใหญไมมีอาการและไมจําเปนตองรักษา สวนผูปวยท่ีมีอาการปวดอาจใช
ยากลุม NSAIDs ชวยบรรเทาอาการได ในรายที่ไมตอบสนองตอการรักษาอาจใชยาสเตียรอยดแทน
ได การรักษาท่ีเหมาะสมคือการรักษาโรคท่ีเกิดรวมดวยเชน การตัดกอนมะเร็งออก ซึ่งสวนใหญ
อาการจะดีขึ้นอยางมากภายในเวลาเปนชั่วโมงถึงเปนวัน แตการเปล่ียนแปลงทางรังสีจะชากวาและ
ตองใชเวลาเปนเดือนหรือเปนปและอาจมีการเปล่ียนแปลงอาการทางคลินิกและภาพทางรังสีขึ้นใหม
ไดหากมีการกลับโตขึ้นใหมของกอนมะเร็ง25 หากไมสามารถรักษาแบบ definite ไดก็ใหรักษาแบบ 
palliative แทนเชนการให aspirin หรือยาสเตียรอยด มีรายงานการนํา palmidronate มาใชเพ่ือลด
อาการปวดในผูปวย HOA พบวาไดผลเปนท่ีนาพอใจ32 กรณีท่ีไมตอบสนองตอการรักษาใดๆเลยและ
ยังมีอาการอยูมากอาจทํา thoracic vagotomy ก็มีรายงานวาอาจชวยทําใหดีขึ้นได24 
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