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   บรรณาธิการแถลง 
  
 ปพุทธศักราช 2549 นี้ถือวาเปนปอภิมหามงคลของประชาชนคนไทยทุกคนโดยแท ท่ีไดมี 
โอกาสรวมเฉลิมฉลองวาระอันเปนมงคลที่พระบาทสมเด็จพระเจาอยูหัวไดทรงครองสิริราชสมบัติครบ 
๖o ป สีหนาท่ีอ่ิมเอิบแสดงความยินดีความปลาบปล้ืมปติของมวลชนชาวไทยหลายแสนคนที่เฝาคอย
ถวายความจงรักภักดีโดยพรอมใจกันใสเส้ือเหลืองมารับเสด็จและอีกหลายสิบลานคนท่ีนั่งใจจดใจจอ
เฝาติดตามภาพงานเฉลิมฉลองอยูหนาทีวี  ในวันท่ี 9 มิถุนายน 2549  ขณะท่ีในหลวงเสดจ็ฯ ณ   
สีหบัญชร พระท่ีนั่งอนันตสมาคม ทุกๆคนคงมีความรูสึกเหมือนๆกันวา ชางโชคดีเหลือเกินท่ีไดเกิด
มาเปนคนไทยมาอาศัยอยูภายใตรมโพธิสมภารของกษัตริยซึ่งมีพระเมตตากรุณาตอประชาชน  ม ี
จริยวัตรอันงดงาม และอยูในทศพิธราชธรรม ขาพเจาในนามของสมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย 
ขอใหพระองคทรงเจริญ ทรงมีพระพลานามัยท่ีสมบูรณ มีพระชนมายุย่ิงยืนนาน และสถิตเปนมิ่ง
ขวัญของปวงชนชาวไทยตลอดไป 
 นอกจากงานเฉลิมฉลองที่เพ่ิงผานไป   ในชวงเวลาใกลกันนี้คงมีสมาชิกหลายทานไดมี
โอกาสไปรวมประชุมวิชาการ  EULAR 2006 ซึ่งจัดขึ้นท่ีเมืองอัมสเตอรดัม ประเทศเนเธอรแลนด  
ปรากฏวาในปนีม้ีผูประชุมจากท่ัวโลกมากถึง 11,000 คนซึ่งเปนจํานวนซึ่งมากเกินกวาท่ีคณะกรรม-
การจัดงานไดคาดหวังไว จึงทําใหเกิดความขัดของและโกลาหลในแงของสถานที่ท่ีใชรับรอง โดย 
เฉพาะในวันแรกท่ีจัดใหลงทะเบียนกัน แตอยางไรก็ตามทางคณะจัดงาน EULAR 2006 ก็ไดทํา
จดหมายขอโทษและจัดเตรียมความพรอมไมใหเกิดปญหาเชนนี้อีกใน EULAR 2007 ท่ีจะจัดขึ้นในป
หนาท่ีเมืองบาเซโลนา ประเทศสเปน นอกจากนี้ในตนเดือนสิงหาคม 2549 ยังมีงานประชุมวิชาการ 
APLAR 2006 ท่ีกัวลาลัมเปอร ประเทศมาเลเซีย ก็คงจะมีสมาชิกท่ีสนใจเดินทางไปประชุมกนัหลาย
ทาน  สําหรับเนื้อหาวิชาการท่ีทันสมัยจากการประชุมท้ังหมดในป 2549 (EULAR 2006, APLAR 
2006, ACR 2006)ทางสมาคมจะจัดใหมีการบรรยายและสรุปใหแกสมาชิกท่ีไมไดมีโอกาสไปประชุม
โดยอาจกําหนดใหเปนหัวขอหนึ่งในงานประชุมวิชาการประจําปของสมาคมซึ่งจะจัดใหมีขึ้นในเดือน
พฤษภาคมปหนา 
 สําหรับการจัดประชุมวิชาการของสมาคมท่ีไดเสร็จส้ินไปเมื่อเดือนมีนาคม 2549 โดยไดจัด 
4 งานพรอมกันคือ review  rheumatology  course,  rheumatology  workshop, annual 
Rheumatology meeting และ  rheumatology for allied health personals and patients พบวา
ประสบความสําเร็จเปนอยางมาก  โดยมีแพทย พยาบาล บุคคลากรทางแพทย และประชาชนเขา
รวมประชุมเปนจํานวนมาก เมือ่เห็นจํานวนผูเขารับการอบรมและความสนใจของผูฟง ก็ทําใหคณะผู
จัดงานรวมท้ังวิทยากรท่ีตองเกณฑมาชวยงานเกือบท้ังหมดท้ังสมาคมรูสึกหายเหนื่อยและมีกําลังใจท่ี
จะดําเนินงานเพ่ือสมาคมตอไป  ในชวงเวลาที่ยังเหลือในปนี้ทางสมาคมจะจัดงานประชมุสัมมนา



  

วิชาการอีก 3 ครั้งคือ การจัดทํา guideline of anti-TNF therapy in rheumatic diseases และ 
revise guideline of osteoarthritis ในเดือนกรกฎาคมท่ี Fisherman’ s Village เพชรบุรี; การประชุม 
rheumatology for Non-rheumatology ในวันท่ี 13-15 ตุลาคม 2549 ท่ีอาคารเฉลิมพระเกียรติ 
โรงพยาบาลราชวิถี; และ Rheumalogy Weekend ครั้งท่ี 2 เรื่อง Rheumatoid arthritis: Best 
Practice in 2007 ในวันท่ี 15-17 ธันวาคม 2549 สถานท่ีนาจะท่ีหลวงพระบาง ขณะนี้กําลังอยู
ในชวงติดตอ ซึ่งจะแจงใหสมาชิกทราบในภายหลัง 
 ในเดือนมิถุนายนท่ีผานมาเรายังไดรับขาวท่ีนายินดีอีก 2 เรื่องคือ อาจารยผูใหญ 2 ทาน
ไดแก อาจารยอุทิศ ดีสมโชคไดรับพระกรุณาโปรดเกลาใหดํารงตําแหนงเปนศาสตราจารยกิตติคุณ
และอาจารยพรฑิตา ชัยอํานวยไดรับพระกรุณาโปรดเกลาใหเปนพลตรีหญิง ทางสมาคมของแสดง
ความยินดีกับเกียรติประวัติอันสูงคามา ณ ท่ีนี้   นอกจากนี้เราชาวรูมาโตโลจิสทยังขอแสดงความ
ยินดีและขอตอนรับนองใหมรวมวิชาชีพท่ีสามารถฝาดานอรหันตไดสําเร็จสดๆ รอนๆ เมื่อวันท่ี 30 
มิถุนายน ท่ีผานมาไดแก พ.ญ. ปารวี สุวรรณาลัย พ.ญ. เยาวลักษณ จินดาบรรเจิด พ.ญ. กิตติวรรณ 
ชูจิตารมย พ.ญ. เรวดี เดชเทวพร และ น.พ. ธนพงษ อัสนุเมธ ซึ่งท้ังหมดนี้จะเปนกําลังสําคัญท่ีจะ
เขามาชวยพัฒนาวิชาชีพและสมาคมรูมาติสซั่มของเราใหเจริญรุงเรืองสืบตอไปในอนาคต 
 สําหรับบทความในวารสารฉบับนี้จะเริ่มตนดวยโรคท่ีพบไมไดบอยแตก็ควรทราบคือ 
Takayasu’ artertis โดย น.พ. เจษฎา เลาหสุขไพศาล ตอดวยเรื่องท่ีนาสนใจคือ Thrombocytopenic 
purpura in SLE โดย พ.ญ. กิตติวรรณ ชูจิตารมย  และเรื่องสุดทายเปนโรคในผูสูงอายุท่ีอาจจะตอง
ตระหนักไวบางเหมือนกันคือ Disseminated infection in rlderly patients โดย พ.ญ. เรวดี เดชเทว-
พร โปรดติดตามวารสารโรคขอในฉบับตอไปซึ่งทางผูคณะจัดทําจะพยายามปรับปรุงใหมีคณุภาพท่ี
เปนมาตรฐานซึ่งประกอบดวยเน้ือหาท่ีนาสนใจและทันสมัยย่ิงๆ ขึ้นไป 
 

 
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 

 
 
 
 
 
 
 
 



  

  สารจากนายกสมาคมฯ 
 
เรียน ทานสมาชิกผูมีเกียรติทุกทาน 
 
 ผมตองขอขอบคุณทานสมาชิกท่ีไดใหความไววางใจในการดํารงตําแหนงนายกสมาคมฯ 
วาระป พ.ศ. 2549-2551  ซึ่งผมยินดีท่ีจะบริหารงานและดําเนินกิจกรรมตาง ๆ ของสมาคมฯ ให
บรรลุวัตถุประสงค  โดยกําลังสําคัญท่ีจะขาดเสียมิไดก็คือ คณะกรรมการอํานวยการ ท่ีปรึกษาของ
สมาคมฯ  คณะอนุกรรมการฝายตาง ๆ  รวมท้ังความคิดเห็นจากทานสมาชิกท่ีเสนอเขามา    
 กิจกรรมของสมาคมฯ ท้ังทางดานวิชาการและดานบริการ รวมไปถึงการเรียนการสอน ก็ยัง
ดําเนินการอยางตอเนื่อง ยกตัวอยางเชน วารสารโรคขอ การจัดประชุม Interhospital Rheumato-
logy Conference   การอบรมวิชาการระยะส้ัน “Rheumatology for the Non-Rheumatologist”  ซึ่ง
ในป 2549 ก็มกีารจัด Workshop สําหรับแพทยประจําบานและแพทยผูสนใจท่ัวไป  โดยไดรับการ
ตอบรับอยางดีย่ิง  และไดมีการจัดการประชุมวิชาการสําหรับบุคลากรทางการแพทย  ควบคูไปดวย  
สําหรับการประชุม “Rheumatology Weekend” ท่ีเราจัดเมื่อเดือนมกราคม ท่ีผานมาเปนครั้งแรก ก็
ไดรับการตอบรับและมีการประเมินผลอยางดีเย่ียมจากทานสมาชิกท่ีเขารวมประชุม โดยครั้งตอไป
จะมีการจัดในวันท่ี 15-17 ธนัวาคม และผมจะแจงใหทานสมาชิกทราบในรายละเอียดตอไป สวน
กิจกรรมทางดานการเรียนการสอนก็จะมีการสัมมนาขอสอบท้ังแพทยประจําบานและแพทยประจํา
บานตอยอดทุกป  ซึ่งทําใหเรามีคลังขอสอบท่ีสามารถเลือกใชไดอยางงาย  และจะมีการพัฒนาให
กาวหนาย่ิงขึ้นเรื่อย ๆ ตอไป 
 สําหรับกิจกรรมที่คณะกรรมการอํานวยการชุดนี้ไดดําเนินการแลวเสร็จสด ๆ รอน ๆ ก็คือ 
การสัมมนาแนวทางเวชปฏิบัติ (guideline) “Anti TNF Agent in Rheumatic Diseases” และเรื่อง 
“Osteoarthritis” ในวันท่ี 23-24 กรกฎาคม 2549 ณ ฟชเชอรแมน วิลเลจ จังหวัดเพชรบุรี  ซึ่ง
วัตถุประสงคของการทํา guideline ในเรื่อง anti TNF agent มีดังนี้ 1) เพ่ือใหเปนมาตรฐานในการใช
ยาสําหรับอายุรแพทยโรคขอและรูมาติสซั่ม โดยตองกําหนดแพทยผูใช เพ่ือปองกันอันตรายที่อาจจะ
เกิดกับผูปวยได  2) เพ่ือใชเปนขอตอรองกับกระทรวงสาธารณสุข  3) ประชาสัมพันธสมาคมฯ ให
เปนท่ีรูจัก   
 พรอมกับไดมีการนําเรื่อง Osteoarthritis ท่ีสมาคมฯ เคยมีอยูแลว และไดถูกนําไปอางอิง
จากหลายสถาบัน  มาปดฝุนใหม  โดยคณะทํางานไดเนนเปนเรื่อง “โรคขอเขาเส่ือม” และไดมีการ
ประชุมพิจารณาแกไขปรับปรุงใหดีขึ้นและทันสมัยในหลายจุด   



  

 คณะทํางานทุกทานไดทุมเทรวมกันทํางานกอนการสัมมนา และมีการแลกเปล่ียนความ
คิดเห็นกันระหวางการสัมมนา  ซึ่งเปนผลใหเราไดแนวทางเวชปฏิบัติท้ัง 2 เรื่องเปนท่ีเรียบรอย  
คาดวานาจะตีพิมพไดในวารสารฉบับตอไป 
 ทายท่ีสุดผมตองขอขอบคุณคณะกรรมการอํานวยการ ซึ่งกําลังสําคัญท่ีชวยใหงานสําเร็จ
ลุลวงไปดวยดีทุกงานก็ไดแก อุปนายกวิชาการและเลขาธิการ ท่ีไดทุมเทแรงกายแรงใจและเสียสละ
เวลาอันมีคาเพ่ือรวมดําเนินงานใหสําเร็จลุลวงไปดวยดี  ขอขอบคุณท่ีปรึกษาของสมาคมฯ  และ
คณะอนุกรรมการฝายตาง ๆ  ท่ีไดรวมกันทํางานถึงแมจะตองเสียสละเวลาทั้งท่ีทุกทานก็มีภาระงาน
เต็มท่ีอยูแลว รวมถึงทานสมาชิกทุกทานท่ีรวมเปนกําลังใจและชวยกันเสนอแนะใหกับคณะกรรมการ
อํานวยการครับ   
 
 
       นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ตําราโรคขอ 
 

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

   75 บทความ            ภาพสี 22 หนา         ปกแข็ง  เย็บก่ี 
 

ส่ังซื้อไดที่สํานักงานสมาคมฯ 
ราคา 900.00 บาท 
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หลอดเลือดแดงอักเสบทาคายาสึ  
(Takayasu’s Arteritis) 

 

 
เจษฎา  เลาหสุขไพศาล* 

วันรัชดา  คัชมาตย** 
 

Takayasu’s arteritis  เปนโรคท่ีเกิดจากการอักเสบเรื้อรังของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ
โดยเฉพาะที่หลอดเลือดแดง aorta และแขนงตางๆ ทําใหเกิดอาการและอาการแสดงของอวัยวะท่ี
ขาดเลือด หรือผลของหลอดเลือดท่ีตีบหลังจากการอักเสบ เชน ทําใหมีความดันโลหิตสูงจากหลอด
เลือดแดงที่เล้ียงไตตีบ เปนตน เนื่องจากวาเปนโรคท่ีพบไดบอยในประเทศแถบทวีปเอเชียรวมท้ังใน
ประเทศไทย  การวินิจฉัยโรคสวนใหญนั้นจะคอนขางลาชา เนื่องจากอาการในระยะเริ่มแรกนั้นไม
จําเพาะ ทําใหแพทยไมไดใหการวินิจฉัยโรคในระยะแรกจนกระทั่งเมื่อโรคดําเนินไปมากขึ้น จึงจะ
ตรวจพบความผิดปกติตางๆ ซึ่งทําใหเกิดทุพพลภาพตามมาได 
 

คําจํากัดความ  
Takayasu’s arteritis  เปนโรคท่ีเกิดจากการอักเสบเรื้อรังของหลอดเลือดแดง aorta และ

แขนงใหญของ aorta รวมท้ังหลอดเลือดแดง pulmonary ท่ียังไมทราบสาเหตุแนนอน ซึ่งการอักเสบ
เรื้อรังนี้จะทําใหผนังหลอดเลือดหนาตัวขึ้น จนกระท่ังหลอดเลือดตีบตันและมีภาวะล่ิมเลือดอุดตัน
ตามมาได อาการตางๆของผูปวยนั้นเปนผลมาจากการขาดเลือดของอวัยวะตางๆ การอักเสบและตีบ
ของหลอดเลือดแดงที่เล้ียงไตทําใหเกิดความดันโลหิตสูง สวนการอักเสบชนิดเฉียบพลันจะทําใหผนัง
หลอดเลือดชั้นกลามเนื้อ (tunica media) ถูกทําลายจนเกิดการโปงพอง (aneurysm)  
 

ประวตัิ  
 ป ค.ศ. 1761  Morgagni รายงานผูปวยท่ีมีอาการและอาการแสดงเหมือน Takayasu’s 
arteritis เปนรายแรก1 
 ป ค.ศ. 1830  Rokushu Yamamoto รายงานผูปวยชายอายุ 45 ป ท่ีมีไขสูงตอมาคลํา
ชีพจรท่ีแขนทั้ง 2 ขางไดเบาในขณะที่ชีพจรท่ีขาปกติ   ผูปวยมีอาการหอบเหนื่อยและเสียชีวิต
หลังจากติดตามการรักษาเปนเวลา 11 ป 2  
 

*พ.บ.  แผนกอายุรกรรม  โรงพยาบาลยันฮี 
**พ.บ.  อาจารย  สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตรศิริราช
พยาบาล  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

ป ค.ศ. 1908  จักษุแพทยชาวญ่ีปุน Mikito Takayasu (รูปท่ี 1) รายงานผูปวยชายอายุ 
21 ป ท่ีตรวจพบความผิดปกติของจอประสาทตาที่เรียกวา “coronary anastomosis” หรือ 
arteriovenous anastomosis2 (รูปท่ี 2) ในการประชุมประจําปของสมาคมจักษุแพทย   ขณะเดียวกัน 
Katsutomo Onishi และ Tsurukichi  Kagoshima  ก็ไดรายงานผูปวยท่ีตรวจพบความผิดปกติของ
จอประสาทตาลักษณะเดียวกับผูปวยท่ีรายงานโดยนายแพทย Takayasu และพบวาคลําชีพจรท่ี
หลอดเลือดแดง radial ไมไดรวมดวย  ดังนั้นจึงมีการเรียกโรคน้ีวา Takayasu–Onishi disease2 

 
                          1                                                        2    

 
 
รูปท่ี 1.  Mikito Takayasu (ค.ศ. 1859 – 1938)2 
รูปท่ี 2.  ภาพวาดของ coronary anastomosis  โดยนายแพทย Takayasu ในป ค.ศ. 1905 และ
นําเสนอในท่ีประชุมในป ค.ศ. 19082 

 
ป ค.ศ. 1939   Yasuzo Shinmi ไดเรียกโรคน้ีวา “Takayasu’s arteritis”  เปนครั้งแรก3  
ป ค.ศ. 1940  จากการชันสูตรศพผูหญิงอายุ 28 ป ท่ีปวยดวยอาการชัก และตรวจ

พบวาคลําชีพจรท่ีหลอดเลือดแดง carotid, bracial และ radial ไมไดและเสียชีวิตจากภาวะหัวใจ
ลมเหลว (congestive heart failure) พบวาหลอดเลือดแดงดังกลาวมีการอักเสบท่ีเขาไดกับ 
panarteritis และพบวาหลอดเลือดแดง pulmonary ก็มีลักษณะของการอักเสบเชนเดียวกัน2 

ป ค.ศ. 1948  Kentaro Shimizu และ Keiji Sano ไดรายงานในวารสารทางการแพทย
ภาษาอังกฤษเกี่ยวกับ Pulseless disease โดยพบมีความผิดปกติท่ีจอประสาทตา คลําชีพจรท่ี
หลอดเลือดแดง radial ไมได และสามารถกระตุน carotid reflex ไดเร็วกวาปกติ2 



  

ป ค.ศ. 1963  Hideo Ueda อายุรแพทยชาวญี่ปุนไดศึกษาผูปวย Takayasu’ s 
arteritis จํานวนมาก พบวาผูปวยจะมีการอักเสบของหลอดเลือดแดงท่ีเปนแขนงของ aorta รวมท้ัง
หลอดเลือดแดง pulmonary และ coronary  และไดเรียกโรคน้ีวา “Aortits syndrome” และ
ต้ังสมมติฐานวาอาจจะเกิดจาก autoimmune process4  
 ป ค.ศ. 1975  คณะท่ีประชุมทางการแพทยของประเทศญี่ปุนไดสรุปใหเรียกโรคนี้วา  
Takayasu’s arteritis เพ่ือเปนการระลึกถึง Mikito Takayasu  ผูรายงานการตรวจพบความผิดปกติ
ชนิดนี้เปนคนแรก2 
 

อุบัติการ 
Takayasu’s arteritis เปนโรคท่ีพบไดนอย สวนใหญพบบอยในประเทศแถบทวีปเอเชียเชน 

ญี่ปุน จีน เอเชียตะวันออกเฉียงใตและอินเดีย แตสามารถพบไดท่ัวโลก  Hall และคณะ ได
ทําการศึกษาใน Olmsted Country Minnessota  พบอุบัติการณของโรค  2.6 รายตอประชากร 1 
ลานคนตอป5  และ 1.2 รายตอประชากร 1 ลานคนตอป จากการศึกษาผูปวยท่ีมารับการรักษาท่ี
โรงพยาบาลในประเทศสวีเดน6 

สําหรับในประเทศไทยนั้นการรายงานผูปวยยังมนีอยแตเทาท่ีไดมีรวบรวมไวโดยพีระ บูรณะ-
กิจเจริญ ซึ่งเปนการศึกษายอนหลังโดยเก็บรวบรวมขอมูลผูปวยท่ีมารับการรักษาดวยภาวะความดัน
โลหิตสูงจากหลอดเลือดแดงท่ีเล้ียงไตตีบท่ีโรงพยาบาลศิริราชตั้งแตป พ.ศ. 2523-2537 พบมีผูปวย
จํานวนท้ังส้ิน  174  ราย7 

 โรคนี้พบบอยในเพศหญิงชวงอายุระหวาง 15-25 ป1   โดยมีอัตราสวนระหวางเพศหญิง : 
เพศชายเทากับ 9 : 18 จากรายงานในประเทศญี่ปุน และประมาณ  1.3 : 1 ในประเทศอินเดีย9 
 
กลไกและพยาธิกําเนิด  
 สาเหตุของโรค Takayasu’s arteritis  ยังไมทราบแนชัด  แตจากการศึกษาพบการติดเชื้อ
วัณโรคบอยขึ้นในผูปวยท่ีเปน Takayasu’s arteritis โดยเฉพาะในแถบที่มีอัตราการติดเชื้อวัณโรคสูง10 

กลไกการเกิดโรคอาจเกี่ยวของกับระบบภูมิตานทานของรางกายทั้งชนิดพ่ึงเซลลและไมพ่ึงเซลล 
(cell mediated immunity and humoral immunity) เนื่องจากมีการตรวจพบ γδ-T cells, αβ T cells 
และ natural killer cells ในผนังหลอดเลือดแดง aorta ของผูปวย11 ซึ่งเปนการตอบสนองตอส่ิง
กระตุน (antigen) ท่ียังไมทราบแนนอน อาจเปน 65 kDa heat shock protein (HSP – 65)  ท่ีตรวจ
พบในผนังหลอดเลือดท่ีมีการอักเสบ   HSP – 65 เปนโปรตีนท่ีพบในเชื้อวัณโรค วัคซีน BCG เชื้อ
แบคทีเรียชนิดตางๆ รวมท้ังเกิดขึ้นจากเนื้อเย่ือท่ีตอบสนองตอภาวะ stress12 หรือ Intracellular 
adhesion molecule 1 (ICAM 1) และ HLA (Human Leukocyte Antigen)class I, II  ท่ีพบในผนัง
หลอดเลือดก็สนับสนุนกลไกดานภูมิตานทานท่ีพ่ึงเซลลสวนขอมูลท่ีเกี่ยวกับ humoral immune me-
chanism นั้นพบวามี hypergammaglobulinemia, rheumatoid factor, antiaortic, antiendothelial 
และ anticardiolipin antibodies ท่ีตรวจพบในเลือดของผูปวย แตวายังไมมีขอสรุปชัดเจน1 



  

สําหรับ HLA (Human Leukocyte Antigen) มีการศึกษากันมากขึ้นโดยพบวา HLA อาจมี
ความสัมพันธกับผูปวย Takayasu’s arteritis กลาวคือในผูปวยชาวญี่ปุน พบ HLA B-52 , DR-213  
ผูปวยชาวเกาหลีและอินเดียพบ HLA B-52, B-514 ในขณะท่ีผูปวยชาวแม็กซิกันพบ HLA B-3915 ได
บอย เนื่องจากยังไมมีขอสรุปชัดเจนจึงจําเปนท่ีจะตองทําการศึกษาเพ่ือหาความสัมพันธของ HLA 
กับโอกาสท่ีจะปวยเปนโรคตอไป 
 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา 
Takayasu’ s arteritis อาจเกิดขึ้นท่ีหลอดเลือดแดงบริเวณ arc of aorta และแขนงที่แยก

ออกบริเวณนั้นหรือเกิดขึ้นตลอดความยาวของ aorta ก็ไดรวมท้ังล้ินหัวใจเอออรติก (aortic valve) 
หลอดเลือดแดง coronary และหลอดเลือดแดง pulmonary  

ลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีเห็นดวยตาเปลา (macroscopic pathology) ในระยะเรื้อรัง 
(chronic pahse) พบวาผนังหลอดเลือดจะหนาตัวขึ้นลักษณะรอยโรคตอเนื่องกัน (patchy distribu-
tion) และตรวจพบไดหลายตําแหนง lumen จะตีบแคบและอาจพบลักษณะของ atheromatous 
changes ไดแตไมมากนัก ผนังชั้นในสุด (intima) อาจมีลักษณะนูนขึ้นเปนสันเหมือนเปลือกไม (tree 
bark) เชนเดียวกับหลอดเลือดแดงขนาดใหญอักเสบจากสาเหตุอ่ืนๆได22  

ลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีเห็นจากกลองจุลทรรศน (microscopic pathology) ในชวงแรก
ของการอักเสบจะเริ่มจากชั้น adventitia และรอบๆนอกของชั้นกลามเนื้อ (media) โดยพบวามี 
mononuclear cells, plasma cells, histiocytes, multinucleated giant cells ทําใหมีลักษณะของ 
granulomatous inflammation  เมื่อการอักเสบมากขึ้นจะทําใหเซลลกลามเนื้อและ elastic fibers ใน
ชั้น media ถูกทําลายมากขึ้น ผนังชั้น intima ท่ีหนาตัวจากการอักเสบและช้ันกลามเนื้อ (media) 
และ adventitia ท่ีมีพังผืดเกิดขึ้นทําใหหลอดเลือดตีบลง สําหรับการโปงพอง (aneurysm formation) 
จะเกิดเมื่อการอักเสบรุนแรงและรวดเร็วซึ่งการเกิดพังผืด (fibrosis) ยังไมดีทําใหผนังหลอดเลือดไม
แข็งแรง28 
 

อาการและอาการแสดง  
 อาการและอาการแสดงแตกตางกันไดมากตั้งแตไมมีอาการแตตรวจพบความผิดปกติโดย
บังเอิญจนถึงมีอาการรุนแรง เชน ภาวะหัวใจลมเหลว อัมพฤกษอัมพาตโดยทั่วไปอาจแบงอาการ
ของโรคไดเปน 2 ระยะ คือ  

• Systemic phase จะมีอาการตางๆ ท่ีบงบอกวามีการอักเสบเกิดขึ้นในรางกายแตไมมี
ความจําเพาะไดแก ไขตํ่าๆ ซีด ออนเพลีย เบ่ืออาหาร น้ําหนักลด ปวดเมื่อยกลามเนื้อหรือปวดขอ 
และอาจมีอาการเจ็บบริเวณหลอดเลือดท่ีอักเสบได 

• Chronic phase อาการตางๆ เกิดขึ้นจากการท่ีอวัยวะขาดเลือดโดยตรง เชน ปวดที่
แขนหรือขา หรือเปนผลของการที่อวัยวะนั้นขาดเลือด เชน เวียนศีรษะ ใจส่ันหนามืดหรือหมดสติ 



  

ความดันโลหิตสูง มองเห็นไมชัดหรือเห็นภาพซอนได โดยที่อาการของหลอดเลือดตีบจะคอยๆ
ปรากฏมากขึ้นจนเปนท้ัง  2 ขาง 
 อาการตามระบบตางๆ 

 อาการทั่วไป (Constitutional symptom)  พบไดนอยกวา 50 % ของผูปวยไดแก ปวด
ศีรษะพบได 42 %  ไขสูงกวา 100 องศาฟาเรนไฮต  27 % ออนเพลียเหน่ือยงาย 33 %  น้ําหนักลด 
20 % 16   

 ระบบหัวใจและหลอดเลือด (Cardiovascular system) 

• ชีพจรเบาลงหรือคลําไมได รอยละ 84-9610 ซึ่งทําใหมีอาการปวดแขนหรือขาหลังจาก
การออกแรง (limb claudication) และตรวจวัดความดันโลหิต 2 ขางไมเทากัน 

• ฟงไดเสียงฟูตามตําแหนงของหลอดเลือดแดงท่ีตีบ (vascular bruits) พบไดรอยละ  
80-9410 มักพบหลายตําแหนงโดยเฉพาะหลอดเลือดแดง carotid พบบอยท่ีสุดคือรอยละ 77  abdo-
minal aorta รอยละ 25  หลอดเลือดแดง subclavian รอยละ 20  และหลอดเลือดแดงที่เล้ียงไต 
(renal artery) รอยละ 1.716   

• ความดันโลหิตสูงพบไดรอยละ 33-8310,16 สวนใหญมักจะเกิดจากหลอดเลือดแดงท่ี
เล้ียงไตตีบ (renal artery stenosis) ซึ่งเปนสาเหตุของความดันโลหิตสูงไดรอยละ 28-75 ของผูปวย 
นอกจากนี้พบมีหลอดเลือดแดง aorta ตีบเหนือตอบริเวณแขนงหลอดเลือดแดงท่ีเล้ียงไตที่เปนสาเหตุ
ของความดันโลหิตสูงดวย16   

• ล้ินหัวใจ aortic รั่วซึ่งเปนผลจากการถางขยายของ ascending aorta  การแยกตัว
ของล้ินหัวใจ (valve leaflets) และการหนาตัวของล้ินหัวใจพบไดรอยละ  2016  

• ภาวะหัวใจลมเหลว (congestive heart failure) ซึ่งอาจมีสาเหตุจากความดันโลหิตสูง 
ล้ินหัวใจรั่วและ dilated cardiomyopathy17  

• การอักเสบของหลอดเลือดแดง pulmonary พบไดประมาณรอยละ 14-100 ขึ้นอยูกับ
วิธีการตรวจ และไมมีความสัมพันธกับความรุนแรงที่เกิดกับหลอดเลือดแดงอื่นๆ18,19 

• Takayasu’s retinopathy พบไดรอยละ 375,18 ในระยะแรกตรวจพบหลอดเลือดท่ีจอ
ตาโปงพอง (microaneurysms) บริเวณขอบของจอตา (peripheral retina) หลอดเลือดดําโปงหลาย
ตําแหนงเรียงตัวคลายลูกปด (venous dilatation and beading)  และ peripapillary arteriovenous 
anastomosis  ในระยะหลังจะเห็นมีเลือดออก (retinal hemorrhage), cotton wool exudates, 
เสนประสาทตาฝอ (optic atrophy), จอตาหลุดลอก (retinal detachment), จอตาทะลุ (retinitis 
perforans) และเลือดออกในลูกตาชั้น vitreous (vitreous hemorrhage)10  แตพบวาจอตาเส่ือมจาก
ความดันโลหิตสูง (hypertensive retinopathy) พบไดบอยกวา Takayasu’s retinopathy20 

 ระบบประสาท (Neurological system)16   

• เวียนศีรษะพบไดรอยละ 35 ซึ่งมีความสัมพันธกับการตีบของหลอดเลือดแดง verte-
bral อยางมีนัยสําคัญโดยท่ีไมมีความสัมพันธกับการตีบของหลอดเลือดแดง carotid 



  

• ตามัว เสียการมองเห็นชั่วคราว (amaurosis fugax) หรือเห็นภาพซอน (diplopia) พบ
ไดประมาณรอยละ 30   ผูปวยท่ีมีการมองเห็นผิดปกติพบไดรอยละ 48  ของหลอดเลือดแดง verte-
bral ตีบ และรอยละ 40 ของหลอดเลือดแดง carotid ตีบ 

• อาการของสมองขาดเลือด (stroke, transient ischemic attack) พบไดประมาณรอย
ละ 3-516   

 ระบบกลามเนื้อและกระดูก (Musculoskeletal system)  พบไดรอยละ 50 ของผูปวย  
ไดแก ปวดขอรอยละ 30  เจ็บผนังหนาอกรอยละ 30  และปวดกลามเนื้อรอยละ 1516  

 ระบบผิวหนัง (Skin manifestation)  พบเปน erythema nodosum (EN) ท่ีเกิดจากการ
อักเสบของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก ซึ่งสัมพันธกับการกําเริบของโรค (active disease) ผื่นผิวหนัง
จะดีขึ้นเมื่อการอักเสบลดลง16 นอกจากนี้ยังพบ leukocytoclastic vasculitis เห็นเปนผื่นนูนแดง 
(palpable purpura) ซึ่งพบบอยกวา EN และในประเทศญี่ปุนพบ pyoderma gangrenosum ในโรค
นี้ดวย21 
 

 Moriwaki และคณะ  พบวาในกลุมประชากรท่ีแตกตางกันจะมีอาการท่ีตางกันดวย โดย
ผูปวยชาวญี่ปุนจํานวน 80 ราย เปนเพศหญิงถึงรอยละ 96  มักมาดวยอาการเวียนศีรษะ ตรวจ
พบวาคลําชีพจรไมไดและโรคนัน้เปนมานานและคอนขางรุนแรงตางกับผูปวยชาวอินเดียจํานวน 102 
ราย พบวาเปนเพศชาย รอยละ 37 มักมาดวยอาการปวดศีรษะ ความดันโลหิตสูงและกลามเนื้อหัวใจ
หนาตัวซึ่งเปนผลจาการท่ีมีการอักเสบของหลอดเลือดแดง aorta ในชองทองและหลอดเลือดแดงที่
เล้ียงไต23  

 

การวินิจฉัย  
 มักพบในผูปวยหญิง มีประวัติ อาการและอาการแสดงของอวัยวะตางๆ ขาดเลือด เชน 
ปวดแขนขาเวลาออกแรง การมองเห็นผิดปกติ เปนลมหมดสติ เจ็บหนาอกหรือหายใจหอบเหน่ือย 
คลําชีพจรเบาลงหรือไมเทากัน ฟงไดเสียงฟูบริเวณท่ีหลอดเลือดตีบ สวนอาการในระยะแรกเชน ไข 
ออนเพลียปวดเมื่อย น้ําหนักลดมักไมจําเพาะทําใหไมไดรบัการวินิจฉัยจนเวลาผานไปหลายเดือน
หรือเปนปได ระยะเวลาตั้งแตมีอาการจนไดรับการวินิจฉัยเฉล่ียประมาณ 10 เดือน จากการศึกษา
ของ Kerr และคณะ16   และ 15.5 เดือนจากการศึกษาของ Vanoli24 
 ป ค.ศ. 1988 Ishikawa ศึกษาผูปวย 96 รายและไดสรุปเกณฑการวินิจฉัยดังแสดงไวใน
ตารางที่ 125  ไดแกผูปวยจะตองมีอายุนอยกวา 40 ป เปนเกณฑบังคับ (obligatory criteria) เมื่อเริ่ม
มีอาการหรือขณะไดรับการวินิจฉัยรวมกับมีเกณฑการวินิจฉัยหลัก (major criteria) 2 ขอ คือมีความ
ผิดปกติท่ีหลอดเลือดแดง subclavian ท้ังซายและขวา หรือมีความผิดปกติท่ีหลอดเลือดขางเดียว
รวมกับเกณฑการวินิจฉัยรอง (minor criteria) มากกวา 2 ขอขึ้นไป โดยที่มีความไว (sensitivity) 
84% จากผูปวย 96 ราย แตการท่ีกําหนดวาผูปวยจะตองมีอายุนอยกวา 40 ป เมื่อเริ่มมีอาการหรือ



  

ขณะไดรับการวินิจฉัยทําใหผูปวยบางรายที่มีอาการเขาไดกับ Takayasu’s arteritis ไมไดรับการ
วินิจฉัย  
 
ตารางท่ี 1.  Ishikawa’s criteria for the clinical diagnosis of Takayasu’s disease25 
 

Criteria Definition 
Obligatory criteria  
Age < 40 years Age < 40 years at diagnosis or at onset of "characteristic signs and 

symptoms" of one month duration in patient history. 
Two major criteria  
1. Left mid subclavian  
artery  

The most severe stenosis or occlusion present in the mid portion 
from the point one cm. proximal to the left vertebral artery orifice to 
that three cm. distal to the orifice determined by angiography. 

2. Right mid subclavian  
artery lesion 

The most severe stenosis or occlusion present in the mid portion 
from the right verterbral artery orifice to the point three cm. distal to 
the orifice determined by angiography. 

Nine minor criteria  
1. High ESR Unexplained persistent high ESR > 20 mm/hr (Westergren) at 

diagnosis or presence of evidence in patient history. 
2. Carotid artery  
tenderness 

Unilateral or bilateral tenderness of common carotid arteries by 
physician palpation; neck muscle tenderness is unacceptable. 

3. Hypertension Persistent blood pressure 140/90 mmHg brachial or > 160/90 
mmHg  popliteal at age < 40 years. Or presence of the history at 
age < 40 years. 

4. Aortic regurgitation or 
annuloaortic ectasia 

By auscultation or doppler echocardiography or angiography. 

5. Pulmonary artery lesions By angiography or two dimensional echocardiography. Lobar or 
segmental arterial occlusion or equivalent determined by 
angiography or perfusion scintigraphy; or presence of stenosis, 
aneurysm, luminal irregularity or any combination in pulmonary  
trunk or in unilateral or bilateral pulmonary arteries determined by 
angiography. 

6. Left mid common  
carotid lesion 

Presence of the most severe stenosis or occlusion in the mid 
portion of  five cm. in length from the point two cm. distal to its 
orifice determined by angiography. 

7. Distal brachiocephalic 
trunk lesion 

Presence of the most severe stenosis or occlusion in the distal third 
lesion determined by angiography.  

8. Descending thoracic  
aorta lesion 

Narrowing, dilatation or aneurysm, luminal irregularity or any lesion 
combination determined by angiography; tortuosity alone is 
unacceptable. 

9. Abdominal aorta lesion Narrowing, dilation or aneurysm, luminal irregularity or any 
combination and absence of lesion in aorto-iliac region consisting of 
two cm. of terminal aorta and bilateral common iliac arteries 
determined by angiography; tortuosity alone is unacceptable. 



  

 ดังนั้นในป ค.ศ. 1990 American College of Rheumatology (ACR) จึงไดกําหนดเกณฑ
การวินิจฉัยขึ้นใหมดังแสดงไวในตารางที่ 226  จากการศึกษาผูปวย Takayasu’s arteritis  63 ราย
และผูปวยหลอดเลือดแดงอักเสบอื่นๆ 744 ราย สามารถวินิจฉัยผูปวยเมื่อมีเกณฑการวินิจฉัย  3 ขอ
ในท้ังหมด 6 ขอ โดยผูปวยไมจําเปนตองมีอายุนอยกวา 40 ปเมื่อเริ่มมีอาการหรือขณะไดรับการ
วินิจฉัย ทําใหเกณฑการวินิจฉัยของ ACR มีความไวและความจําเพาะเพ่ิมขึ้นเปน 90.5%, 97.8% 
ตามลําดับ 
 
ตารางท่ี 2.   1990 criteria of American College of Rheumatology for the classification 
of Takayasu’s arteritis25 
 

Criteria Definition 

1. Age at disease onset in year Development of symptoms or findings related to 
Takayasu’s arteritis at age < 40 years. 

2. Claudication of extremities Development and worsening of fatigue and discomfort 
in muscles of one or more extremity while in use, 
especially the upper extremities. 

3. BP difference >10 mmHg  Decreased pulsation of one or both brachial arteries. 
4. BP difference >10 mmHg  Difference of  > 10mmHg in systolic blood pressure 

between arms. 
5. Bruit over subclavian arteries or 
aorta 

Bruit audible on auscultation over one or both 
subclavian arteries or abdominal aorta. 

6. Arteriogram abnormality Arteriographic narrowing or occlusion of the entire 
aorta, its primary branches, or large arteries in the 
proximal uppper or lower extremities, not due to 
arteriosclerosis, fibro-muscular dysplasia, or similar 
causes: changes usually focal or segmental. 

 (3 of 6 criteria = 91% sensitive; 98% specific) 
 
 ป ค.ศ. 1995 Sharma และคณะ  ทําการศึกษาผูปวยชาวอินเดีย 106 รายและผูปวยชาว
ญี่ปุน 79 รายท่ีไดรับการตรวจโดยการฉีดสีหลอดเลือดยืนยันการวินิจฉัยแลว ไดเสนอเกณฑการ
วินิจฉัยท่ีแกไขเพ่ิมเติมจากของ Ishikawa ดังแสดงไวในตารางที่ 327  โดยไดตัดเกณฑเรื่องอายุท่ี
ตองนอยกวา 40 ปออกไป เพ่ิมลักษณะอาการและอาการแสดงที่พบในระยะเวลา 1 เดือนเปนเกณฑ
การวินิจฉัยหลัก (major criteria) และตัดเกณฑการวินิจฉัยรอง (minor criteria) ท่ีระบุวาจะตองไมมี
ความผิดปกติของหลอดเลือดแดง aorta บริเวณตําแหนงท่ีแยกเปนหลอดเลือดแดง iliac แตเพ่ิม



  

ความผิดปกติท่ีหลอดเลือดแดง coronary  ในผูปวยท่ีอายุนอยกวา 30 ปและไมมีปจจัยเส่ียงตอโรค
หลอดเลือดหัวใจโคโรนารีย  การพบเกณฑการวินิจฉัยหลัก 2 ขอ หรือเกณฑการวินิจฉัยหลัก 1 ขอ 
รวมกับเกณฑการวินิจฉัยรอง 2 ขอ หรือพบเกณฑการวินิจฉัยรอง 4 ขอ สามารถใหการวินิจฉัยได
โดยที่มีความไว (sensitivity) 92.5% และความจําเพาะ (specificity) 95% 

 
ตารางท่ี 3.   Modified diagnostic criteria Takayasu’s arteritis27   
 

Criteria Definition 
Three major criteria  
1. Left mid subclavian 
artery lesion 

The most severe stenosis or occlusion present in the mid portion from 
the point one cm. proximal to the left vertebral artery orifice to that 
three cm. distal to the orifice determined by angiography. 

2. Right mid subclavian 
artery lesion 

The most severe stenosis or occlusion present in the mid portion from 
the right verterbral artery orifice to the point three cm. distal to the 
orifice determined by angiography. 

3. Characteristic signs 
and symptoms of at least 
one month duration 

These include limb claudication, pulselessness or pulse differences in 
limbs, an unobtainable or significant blood pressure difference (> 10 
mmHg SBP presence difference in limb), fever, neck pain, transient 
amaurosis, blurred vision, syncope, dysponea or palpitations. 

Ten minor criteria  
1. High ESR Unexplained persistent high ESR > 20 mm/hr (Westergren) at 

diagnosis or presence of evidence in patient history. 
2. Carotid artery  
tenderness  

Unilateral or bilateral tenderness of common carotid arteries by 
physician palpation; neck muscle tenderness is unacceptable. 

3. Hypertension Persistent blood pressure 140/90 mmHg brachial or > 160/90 mmHg 
popliteal at age < 40 years. Or presence of the history at age < 40 
years. 

4. Aortic regurgitation or 
annuloaortic ectasia 

By auscultation or doppler echocardiography or angiography. 

5. Pulmonary artery 
lesions 

By angiography or two dimensional echocardiography. Lobar or 
segmental arterial occlusion or equivalent determined by angiography 
or perfusion scintigraphy; or presence of stenosis, aneurysm, luminal 
irregularity or any combination in pulmonary trunk or in unilateral or 
bilateral pulmonary arteries determined by angiography. 

6. Left mid common 
carotid lesion 

Presence of the most severe stenosis or occlusion in the mid portion 
of five cm. in length from the point two cm. distal to its orifice 
determined by angiography. 

7. Distal brachiocephalic  
trunk lesion 

Presence of the most severe stenosis or occlusion in the distal third 
lesion determined by angiography. 

8. Descending thoracic 
aorta lesion 

Narrowing, dilatation or aneurysm, luminal irregularity or any lesion 
combination determined by angiography; tortuosity alone is 
unacceptable. 

9. Abdominal aorta lesion Narrowing, dilation or aneurysm, luminal irregularity or any 
combination and absence of lesion in aorto-iliac region consisting of 
two cm. of terminal aorta and bilateral common iliac arteries 
determined by angiography; tortuosity alone is unacceptable. 

10. Coronary artery lesion Documented on angiography below the age of 30 years in the 
absence of risk factors like hyperlipidemia or diabetes mellitus. 

Presence of 2 major or 1 major and 2 minor criteria or 4 minor criteria suggests a high probability 
of Takayasu’s  arteritis 



  

อยางไรก็ตามการฉีดสีเพ่ือดูลักษณะของหลอดเลือด (angiography) ยังเปนการวินิจฉัยท่ี
แนนอน สวนการตรวจหลอดเลือดแดง pulmonary นั้นจะทําในกรณีท่ีตรวจพบวามีความดันในหลอด
เลือดแดง pulmonary สูง (pulmonary hypertension) การตรวจดวยคล่ืนเสียงความถ่ีสูง (doppler 
ultrasound) ของหลอดเลือดเปนวิธีการท่ีปลอดภัยและสามารถประเมินการอักเสบของผนังหลอด
เลือดได สําหรับการตรวจทางพยาธิวิทยาไมสามารถทําได ยกเวนในรายที่ไดรับการผาตัดรักษา
เทานั้น 
 สําหรับเกณฑการวินิจฉัยท้ัง 3 แบบเมื่อนํามาใชในผูปวย Takayasu’s arteritis ชาวอินเดีย 
106 ราย พบวามีความไวและความจําเพาะดังแสดงไวในตารางท่ี 425  ซึ่งการท่ีไมคํานึงถึงเกณฑการ
วินิจฉัยในเรื่องของอายุจะทําใหมีความไว (sensitivity) เพ่ิมขึ้นสวนความจําเพาะน้ันไมแตกตางกัน 
การท่ีไมจํากัดเรื่องอายุเมื่อเริ่มมีอาการ ไมมคีวามผิดปกติของหลอดเลือดแดง iliac และการรวมเอา
ความผิดปกติของหลอดเลือดแดง coronary เขาไวในเกณฑการวินิจฉัยนั้นไมไดทําใหเกิดการ
วินิจฉัยผิด (false positive) เพ่ิมขึ้น 25 
 
ตารางท่ี  4.   Sensitivity and specificity of various criteria in diagnosis of Takayasu’s 
arteritis in clinically and angiographically proven 106 Indian patients of Takayasu’s arteritis25 
 

Criteria Sensitivity (%) Specificity (%) 

Ishikawa 60.4 95 
ACR 1990 77.4 95 
Sharma et al 92.5 95 

 

การวินิจฉัยแยกโรค  
 การวินิจฉัยแยกโรคตองคิดถึงสาเหตุท่ีทําใหเกิดความผิดปกติท่ีหลอดเลือดแดง aorta โดย
แบงเปน 

• หลอดเลือดแดงขนาดใหญอักเสบ (large vessel vasculitis) ท่ีเกิดจากสาเหตุตางๆ 
ดังนี้ 

 การติดเชื้อโรค(infection) เชน ซิฟลลิส (syphilis), วัณโรค (tuberculosis)  
 โรคขอและรูมาติสซั่ม (rheumatologic and autoimmune diseases) เชน systemic 

lupus erythematosus, rheumatoid arthritis, spondyloarthropathies, Behcet’s disease 
 ไมทราบสาเหตุ (primary vasculitis) เชน giant cell arteritis และ Kawasaki’s 

disease  

• ความผิดปกติแตกําเนิด (developmental abnormalities) เชน coarctation of the 
aorta, Marfan syndrome 



  

• ความผิดปกติของหลอดเลือดแดง aorta จากสาเหตุอ่ืนๆ เชน ergotism, neuro-
fibromatosis of abdominal aorta, radiation fibrosis 

สวนใหญแลวโรคอื่นๆ จะมีลักษณะเฉพาะท่ีจะทําใหสามารถวินิจฉัยได  
สําหรับวัณโรคของหลอดเลือดแดง aorta (tuberculous aortitis) มักจะทําใหเกิด erosion ท่ี

ผนังหลอดเลือดจนทําใหเกิดหลอดเลือดโปงพองและแตกไดซึ่งตางจาก Takayasu’s arteritis ท่ี
มักจะทําใหเกิดการตีบมากกวา28   
 สวนซิฟลลิส (syphilis) มักพบในผูสูงอายุ หลอดเลือดแดงมักจะมีแคลเซี่ยมเกาะ (calcifica-
tion) ไมคอยเกิดการอักเสบท่ีหลอดเลือดแดง aorta ท่ีระดับชองอก (descending thoracic aorta) 
และไมทําใหเกิดการตีบ28 

 

การแบงประเภท 
 ป ค.ศ. 1977 Lupi-Herrera และคณะ10 ไดแบงประเภทของ Takayasu’s arteritis โดยใช
ความผิดปกติจากการตรวจทางรังสีของหลอดเลือด ตอมาในป ค.ศ. 1997  Moriwaki29 ไดจัดแบง
ใหมโดยใชตําแหนงของหลอดเลือดท่ีผิดปกติรวมกับลักษณะอาการทางคลินิกซึ่งมีประโยชนในแง
ของการวางแผนผาตัด แตไมไดบอกการพยากรณโรค ดังแสดงไวในตารางที่ 529 
 
ตารางท่ี  5.  New angiographic classification of Takayasu’s arteritis, Takayasu’s 
conference 1994  
 

Type Vessel involvement 

Type I Branches from the aortic arch 
Type IIa Ascending aorta, aortic arch and its branches 
Type IIb Ascending aorta, aortic arch and its branches, thoracic descending 

aorta 
Type III Thoracic descending aorta, abdominal aorta, and/or renal arteries 
Type IV Abdominal aorta and/or renal arteries 
Type V Combined features of types IIb and IV 
According to this classification system, involvement of the coronary or pulmonary arteries 
should be designated as C (+) or P (+), respectively. 
  

 Ishikawa18ไดศึกษาผูปวยชาวญี่ปุนจํานวน 54 รายโดยติดตามการดําเนินโรคไปนาน 18 ป 
และแบงประเภทโดยพิจารณาจากภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นเมื่อไดรับการวินิจฉัยดังแสดงไวในตาราง
ท่ี  6  ซึ่งภาวะแทรกซอนท่ีสําคัญ ไดแก  

 1.  จอตาผิดปกติท่ีมีลักษณะจําเพาะ (Takayasu’s retinopathy) 



  

 2. ความดันโลหิตสูงท่ีเปนผลสืบเนื่องมาจากหลอดเลือดแดงอักเสบ (secondary hyper-
tension) 

 3.  ล้ินหัวใจเอออรติกรั่ว (aortic regurgitation) 
 4.  หลอดเลือดโปงพอง (aneurysm formation) 
 โดยไดจัดระดับความรุนแรงของภาวะแทรกซอนเปน mild, moderate และ severe การ

แบงประเภทของ Ishikawa นี้มีประโยชนในแงของการพยากรณโรคและวางแนวทางการรักษาตั้งแต
ผูปวยไดรับการวินิจฉัย 

 
ตารางท่ี 6.  Ishikawa clinical classification of Takayasu’s arteritis18  
 

Group Clinical features 
Group I Uncomplicated disease, with or without pulmonary artery involvement 
Group IIA Mild/moderate single complication together with uncomplicated disease 
Group IIB Severe single complication together with uncomplicated disease 
Group III Two or more complications together with uncomplicated disease 
 

ระยะของโรค  
 การประเมินวาโรคสงบหรือวากําเริบอยูนั้นเปนส่ิงท่ีสําคัญเพราะจะใชวางแผนการรักษา
ตอไป แตการประเมินจากอาการทางคลินิก หรือการตรวจทางหองปฏิบัติการอยางใดอยางหนึ่งนั้น 
ไมสามารถบอกไดแนนอน จากการศึกษาของ Kerr และคณะ16 พบวาคา erythrocyte sediment-
tation rate (ESR) สูงกวาปกติในรายที่โรคกําลังกําเริบอยูเพียงรอยละ 72  และลดลงมาอยูในเกณฑ
ปกติเพียงรอยละ 56  ในผูปวยท่ีอาการของโรคสงบลง16  และจากการตรวจชิ้นเนื้อหลอดเลือดท่ีได
จากการผาตัดรักษาผูปวยท่ีอาการของโรคสงบ กลับพบวามีลักษณะของหลอดเลือดแดงอักเสบถึง
รอยละ 4430  ดังนั้นจึงไดมีการกําหนดเกณฑการประเมินวาโรคกําลังกําเริบอยูหรือไม ดังแสดงไวใน
ตารางที่ 716  การจะวินิจฉัยวาโรคกําเริบจะตองพบวามีอาการอยางนอย 2 อาการเกิดขึ้นใหมหรือ
อาการเดิมแยลง 
 
ตารางท่ี 7.  Criteria for Active Disease in Patients with Takayasu’s arteritis16 
 
 
1. Constitutional features, such as fever, musculoskeletal pain (no other cause 
identified)  
2. Elevated erythrocyte sedimentation rate ( > 20 mm / hr)  
3. Features of vascular ischemia or inflammation, such as claudication, diminished or 
absent pulse, bruit, vascular pain (carotodynia), asymmetric blood pressure in either 
upper or lower limbs (or both)  
4. Typical angiographic features.  



  

การสืบคนทางหองปฏิบตัิการ  
 การตรวจเลือด (hematologic finding) ระยะที่โรคกําลังกําเริบ (active disease) จะ
ตรวจพบวา 

• ซีดปานกลางและเม็ดเลือดแดงติดสีปกติ (mild anemia of chronic disease)  

• จํานวนเม็ดเลือดขาวอยูในเกณฑปกติหรือสูงเล็กนอย (mild Leukocytosis) 

• Erythrocyte sedimentation rate (ESR) จะสูงผิดปกติประมาณ 85 % ของผูปวย  

• ระดับโปรตีนชนิดอัลบูมินในเลือดตํ่า (hypoalbuminemia) และระดับโปรตีนชนิด
กลอบูลินในเลือดสูง (hypergammaglobulinemia) 
 สําหรับในประเทศไทยที่รายงานไวในป พ.ศ. 2537 ผูปวยท้ังหมด 174 ราย7   พบวาผลการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวย 101 ราย แสดงไวในตารางที่ 8 
 
ตารางท่ี 8.    ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวย Takayasu’s arteritis จํานวน 101 ราย7 
 

สิ่งท่ีตรวจ จํานวนท่ีผิดปกติ  
(จํานวนท่ีตรวจท้ังหมด) 

คิดเปน (%) 

ESR > 20 mm/hr 70(78) 89.74 

Tuberculin skin test 12(15) 80.00 

WBC > 10,000 /mm3 38(98) 38.78 

Rheumatoid factor 10(35) 28.57 

Albuminuria (trace – 4+) 7(35) 20.00 

VDRL 7(41) 17.07 

Hct < 30% 9(100) 9.00 

Creatinine > 2 mg/dl 7(101) 6.93 

ANA 6(51) 11.76 

Anti - DNA 2(32) 6.25 

LE 1(52) 1.92 

 
 การตรวจทางรังสี (radiographic finding) 
 1.  ภาพรังสีทรวงอก (chest X-ray) อาจชวยในการวินิจฉัยได โดยอาจพบวาเงาของ
หลอดเลือดแดง aorta กวางขึ้นลักษณะของ descending aorta ไมเรียบ เงาหัวใจโตขึ้นและหลอด
เลือดบริเวณขั้วปอดเดนชัดขึ้น (cardiomegaly with hilar fullness)31  

 



  

 2.   การตรวจภาพรังสีอ่ืนๆ (imaging study) 
       2.1 การฉีดสีหลอดเลือด (angiography) เพ่ือดูความผิดปกติของหลอดเลือดแดง aorta 
เปนการตรวจวินิจฉัยมาตรฐาน (gold standard) จะพบลักษณะของหลอดเลือดท่ีตีบแคบเปนสวนๆ
รวมกับมีการโปงพอง (dilatation) ในบริเวณใกลเคียงโดยท่ีผนังหลอดเลือดจะเรียบ จากการศึกษา
ของ Kerr และคณะ16 พบวารอยละ 65 มีรอยโรคท่ีหลอดเลือดแดง aorta โดยมีรอยโรคท่ี arc of 
aorta (type I) รอยละ 32   และรอยโรคท่ี ascending and abdominal aorta  (type III) รอยละ 68 
แตไมพบผูปวยท่ีมีรอยโรคใน abdominal aorta เพียงอยางเดียว16  ซึ่งผลการศึกษาผูปวยชาวอิตา-
เลียน 61 รายพบรอยโรคท่ี abdominal aorta เพียงรอยละ 724  สวนใหญแลวจะมีความผดิปกติท่ี
แขนงตางๆหลายแขนงแตท่ีพบบอยมากท่ีสุดคือ หลอดเลือดแดง subclavian รอยละ 93  common 
carotid รอยละ 58   renal รอยละ 38   vertebral รอยละ 35   และหลอดเลือดแดง common iliac 
รอยละ 1716 
 สําหรับในประเทศไทยมีรายงานผลการศึกษาการตรวจทางรังสีวิทยาในผูปวย Takayasu’s 
arteritis  จํานวน 63 ราย พบมีรอยโรคท่ี abdominal aorta ไดบอยท่ีสุด (รอยละ 20) รองลงมาคือ
รอยโรคท่ีหลอดเลือดแดงที่เล้ียงไต renal arteries (รอยละ 18.7) และหลอดเลือดแดง subclavian 
(รอยละ 14.3) ตามลําดับ33   

 เทคนิคการตรวจทางรังสีวิทยาท่ีปลอดภัย (noninvasive) ถูกนํามาใชในการตรวจประเมิน
ผูปวย Takayasu’s arteritis มากขึ้น เชน การตรวจดวยคล่ืนเสียงความถ่ีสูง (ultrasonography) 
สามารถประเมินการตีบของหลอดเลือดแดง carotid ไดแตก็มีขอจําจัดในการตรวจหลอดเลือดบริเวณ
อ่ืนๆ  Computerized tomography (CT) with angiography, Magnetic resonance imaging 
(MRI/MRA) และ Positron emission tomography scans (PET scans) สามารถนํามาใชตรวจ
ผูปวย Takayasu’s arteritis ซึ่งแตละวิธีตางก็มีขอดีและขอเสีย ดังแสดงไวในตารางที่ 932 
 2.2  Magnetic resonance imaging/angiography 
  การวินิจฉัย (diagnosis) สามารถใชตรวจแทนการฉีดสี (angiography) ได ทํา
ใหลดความเส่ียงในการแทงหลอดเลือดแดง ลดปริมาณการใชสารทึบรังสี สามารถตรวจดูลักษณะ
ของผนังหลอดเลือดซึ่งจะพบวาหนาตัวขึ้น ผลการตรวจใกลเคียงกับการฉีดสี และสามารถตรวจพบ
รอยโรคท่ีหลอดเลือดแดง pulmonary ได32 
  ประเมินระยะของโรค (disease activity) นอกจากประเมินการตีบของหลอด
เลือดแลวสามารถดูลักษณะของผนังหลอดเลือดวามีการหนาตัว บวมและการติดสี (enhancement) 
ของสารทึบรังสีเพ่ิมขึ้น ซึ่งพบวามีความสัมพันธกับระยะกําเริบของโรคถึงรอยละ 8934 แตผูปวยท่ีมี
อาการทางคลินิกสงบสามารถตรวจพบผนังหลอดเลือดบวมไดรอยละ 5635 
  ตรวจติดตามการรักษา (follow-up) ขอมูลการใช MRI/MRA ในการตรวจ
ติดตามการรักษานั้นยังมีนอยแตพบวาผนังหลอดเลือดบวมลดลงและ enhancement ลดลงในผูปวย
ท่ีไดรับยากดภูมิตานทาน36 



  

  ขอจํากัด (limitations) เนื่องจากไมมีเทคนิคท่ีเปนมาตรฐาน รวมท้ังตองอาศัย
รังสีแพทยท่ีมีความชํานาญ หลอดเลือดแดงสวนปลายไมสามารถเห็นไดชัดเจนและแยกระหวาง
หลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) กับ atherosclerosis ไดยาก อีกท้ังการตรวจตองใชเวลานานและ
คาใชจายสูง32 

 
ตารางท่ี 9.    Comparison of new imaging modalities in Takayasu’s arteritis32 

 
Diagnostic test ขอดี ขอเสีย 

Doppler ultrasound • High resolution of arterial wall 
(0.1 mm) 

• Poor imaging of aorta and 
proximal subclavin  

 • Wall elasticity measures  • No direct measure of 
inflammation  

 • Calcium/plaque imaging  • Technician dependent  
 • Directional blood flow  • No standardization of technique  
 • Noninvasive    
 • Portable    
 • Relatively inexpensive    
MRI/MRA • Moderate resolution of wall (1 

mm) 
• Poor imaging of distal great 

vessels 
 • Good lumen imaging  • No visualization of calcium/plaque  
 • Inflammation measured through: 

wall edema, wall contrast 
enhancement 

• No standardization of technique  

 • Global assessment of arterial 
system  

• Expensive  

CT angiogram • Moderate resolution of wall (1 
mm) 

• Poor imaging of distal great 
vessels 

 • Good lumen imaging  • Radiation exposure  
 • Inflammation measure through:  

wall contrast enhancement 
• Iodinated contrast risk  

 • Global assessment of arterial 
system  

• No standardization of technique  

 • Calcium/plaque imaging    
18FDG PET • Inflammation measured through:  

metabolic activity in arterial wall 
• No information on arterial wall  

morphology 
 • Earliest detection of disease 

activity  
• Not well standardized  

 • Global assessment of arterial 
system 

• Limited access  

   • Expensive  
FDG: fluorodeoxyglucose, MRA: magnetic resonance angiography, PET: positron emission tomography 



  

         2.3  Doppler ultrasound 
  การวินิจฉัย (diagnosis) การตรวจหลอดเลือดแดง carotid ดวย doppler 
ultrasound จะพบวาผนังของหลอดเลือดท่ีมีรอยโรคจะหนากวาตําแหนงของ carotid bulb อยางมี
นัยสําคัญ (1.1 มม.และ 0.8 มม.) และพบรอยโรคท่ีหลอดเลือด common carotid บอยกวาหลอด
เลือด internal carotid สวนใหญจะเปนการหนาตัวโดยรอบ (concentric) เมื่อเปรียบเทียบกับการฉีด
สีสามารถตรวจพบหลอดเลือดตีบไดใกลเคียงกัน32 
  ประเมินระยะของโรค (disease activity) high resolution ultrasound สามารถ
ตรวจรายละเอียดของหลอดเลือดไดดีกวา MRI ถึง 10 เทาจึงสามารถตรวจพบความแตกตางของ
ผนังหลอดเลือดไดระดับ 0.1-0.2 มม. และระยะท่ีโรคกําเริบอยูนั้นจะมีผนังหนาตัวกอนท่ีจะมีการตีบ 
ซึ่งพบวาผนังหลอดเลือดท่ีหนาตัวจากการตรวจดวย ultrasound 116 ตําแหนงมีการตีบเกินรอยละ 
50 เพียง 31 รายเทานั้น37  หลอดเลือดแดง subclavian มีการตีบบอยกวาหลอดเลือดแดง carotid 
(รอยละ 43 และรอยละ 17) แตตรวจพบผนังหลอดเลือดหนาตัวใกลเคียงกัน (รอยละ 52 และรอยละ  
56) ดังนั้น ultrasound จึงมีความไวท่ีจะตรวจพบรอยโรคที่หลอดเลือดแดง carotid มากกวาเพราะ
เนื้อเยื่อและกระดูกทําใหไมสามารถตรวจหลอดเลือดแดง subclavian  ไดชัดเจน จากการตรวจดวย 
MRI32 
  ตรวจติดตามการรักษา (follow-up) ขอมูลการใช ultrasound ในการติดตาม
การรักษามีนอย โดยทั่วไปพบวาความหนาของผนังหลอดเลือดเปนตัวท่ีใชประเมินไดดีกวาเสนผาน
ศูนยกลางของหลอดเลือดหลังจากใหการรักษาเพราะการตีบจะไมสามารถดีขึ้นได (irreversible) 
  ขอจํากัด (limitations)  เนื่องจากการแปลผลตองขึ้นกับแพทยผูทําการตรวจแต
ละราย (operator dependent) ดังนั้นอาจมีความคลาดเคล่ือนไดและหลอดเลือดบางตําแหนงไม
สามารถเขาถึงได เชน proximal subclavian, distal internal carotid เปนตน ทําใหบริเวณเหลานั้น
ไมสามารถประเมินไดดวยวธิีนี้ 
         2.4 Computerized tomography 
  การวินิจฉัย (diagnosis) Computerized tomography angiography สามารถ
แทนการตรวจดวยการฉีดสีไดทําใหลดความเส่ียงจากการแทงหลอดเลือดแดงและสามารถตรวจพบ
การตีบของหลอดเลือดไดใกลเคียงกับการฉีดสีโดยมีความไว (sensitivity) 93% และความจําเพาะ 
(specificity) 98%38  นอกจากนี้ยังสามารถตรวจพบแคลเซี่ยมท่ีอยูในผนังหลอดเลือดจาก athero-
sclerosisได และตรวจพบรอยโรคท่ีหลอดเลือดแดง pulmonaryได 4 รายจากผูปวย 20 ราย38 
  ประเมินระยะของโรค (disease activity) สามารตรวจพบการหนาตัวของผนัง
หลอดเลือดและพบผนังหนังหลอดเลือดติดสีเขมขึ้น (wall enhancement)ได ในระยะที่โรคกําลัง
กําเริบแตมีผูปวยบางรายอาจตรวจไมพบผนังหนังหลอดเลือดติดสีเขมขึ้น (wall enhancement) ได 39 
  ตรวจติดตามการรักษา (follow-up) มีการศึกษาท่ีใช CTA ในการตรวจติดตาม
หลังใหการรักษาดวยยากดภูมิตานทานพบวามีผนังหลอดเลือดแดง aorta ติดสีลดลงจากเดิมท่ีติดสี



  

เพ่ิมขึ้น 7 รายในผูปวย 13 ราย  และพบวารอยละ 56  มีผนังหลอดเลือดหนาตัวลดลง  รอยละ 25 มี
ผนังหนาตัวเพ่ิมขึ้นหลังจากไดรับการรักษา40 
  ขอจํากัด (limitations)  ไมสามารถวัดความแตกตางไดละเอียดเทา ultrasound 
และประเมินหลอดเลือดสวนปลายไดไมดี ผูปวยยังไดรับผลเสียจากสารทึบรังสีและพลังงานรังสีท่ี
ไดรับจํานวนมาก 
         2.5  Positronemission tomography scans (PET scans) 
  การวินิจฉัย (diagnosis) เทคนิคนี้ใชหลักการตรวจหาตําแหนงท่ีมีการใชน้ําตาล
กลูโคส (glucose) เพราะตําแหนงท่ีหลอดเลือดอักเสบจะมีการใชน้ําตาลกลูโคส (glucose) สูง มี
การศึกษาเปรียบเทียบระหวาง PET และ MRI รวมกับอาการทางคลินิกในผูปวย 15 รายที่มีหลอด
เลือดแดง aorta อักเสบพบวามี uptake สูงในหลอดเลือด 41 ตําแหนงแตไมมี uptake ในกลุมท่ีเปน
มะเร็งหรือเกิดจากการติดเชื้อเรื้อรัง41 
  ประเมินระยะของโรค (disease activity) มีรายงานผูปวยท่ีประเมินดวย PET 
scans พบวามีการอักเสบของหลอดเลือดกอนท่ีหลอดเลือดจะตีบเปนเวลา 2 เดือน42 
  ตรวจติดตามการรักษา (follow-up) หลังใหการรักษาดวยยากดภูมิตานทาน
และตรวจติดตามดวย PET scans พบวามี uptake ลดลดง 24 ตําแหนงจากท้ังหมด 30 ตําแหนง41 
  ขอจํากัด (limitations)  ไมสามารถประเมินลักษณะของผนังหลอดเลือดและการ
ตีบตันได นอกจากนี้ยังมีขอจํากัดในเรื่องของมาตรฐานของเทคนิคการตรวจและไมสามารถตรวจได
ทุกโรงพยาบาล 
 

การรักษา  
 โดยทั่วไปผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยวาเปน Takayasu’s arteritis  ประมาณรอยละ 20 ไมมี
อาการแตตรวจพบความผิดปกติของหลอดเลือดตางๆ อาจตรวจพบความดันโลหิตสูงหรือชีพจรไม
เทากัน 2 ขาง ซึ่งผูปวยกลุมนี้ไมจําเปนตองใชยาลดการอักเสบหรือยากดภูมิตานทาน แตใหการ
รักษาโรคหรือภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้น  สวนผูปวยอีกรอยละ 80  พบวายังมีการอักเสบเกิดขึ้นอยูซึ่ง
จําเปนตองใชยาเพ่ือลดการอักเสบท่ีเกิดขึ้น โรคนี้มักพบในผูหญิงอายุนอยและอยูในวัยเจริญพันธุ
การใชยากดภูมิตานทานอาจมีผลเสียตางๆได ดังนั้นการพิจารณาใหการรักษาสําหรับผูปวยแตละ
รายจึงเปนส่ิงสําคัญ สามารถแบงการรักษาออกเปน 2 สวนคือการรักษาดวยการใชยาสําหรับระยะท่ี
โรคกําเริบ (active disease) และการรักษาดวยการผาตัดสําหรับโรคในระยะเรื้อรังท่ีมีความผิดปกติ
อยางถาวรของหลอดเลือด43  
 การรักษาโดยใชยา  

คอรติโคสเตียรอยดยังคงเปนยาหลักท่ีใชรักษา Takayasu’s arteritis  ซึ่งสามารถลดอาการ
ตามระบบ (systemic symptoms) และลดการอักเสบท่ีจะทําใหเกิดการตีบตันของหลอดเลือดได ถา
ใหในระยะแรกของโรค ขอมูลจากประเทศสหรัฐอเมริกาในป ค.ศ. 1985 พบวาผูปวยท่ีไดรับยาคอร-
ติโคสเตียรอยดจํานวน 29 ราย มีการอักเสบและ ESR ลดลง  และผูปวย 8 รายใน 16 รายสามารถ



  

คลําชีพจรไดชัดขึ้น5 การศึกษาตอมาพบวาโรคสงบลงหลังจากไดรับการรักษาดวยคอรติโคสเตีย-
รอยดเพียงอยางเดียวสูงถึงรอยละ 6016  อยางไรก็ตามการรักษาดวยคอรติโคสเตียรอยดยังไมได
ผลดีเทาท่ีควรดังนั้นจึงมีการใชยากดภูมิตานทานอื่นๆ เชน cyclophosphamide, azathioprine และ 
methotrexate การศึกษาของ Kerr และคณะ ในผูปวยท่ีไมตอบสนองตอคอรติโคสเตียรอยดจํานวน 
25 ราย พบวาโรคสงบลงไดประมาณรอยละ  3316   
 เนื่องจากวาประสิทธิภาพของยากดภูมิตานทานแตละตัวนั้นไมคอยแตกตางกัน ดังนั้นอาการ
ขางเคียงของยาจึงเปนส่ิงท่ีจะใชในการตัดสินใจเลือกการรักษา methotrexate เปนยาท่ีมีประโยชน
และผูปวยสามารถบริหารยาไดงายเพียงสัปดาหละ 1-2 ครั้ง มรีายงานการให methotrexate รวมกับ
คอรติโคสเตียรอยดในผูปวย 16 รายพบวามีอัตราการสงบของโรค (remission rate) สูงถึงรอยละ 81 
แตเมื่อหยุดยาคอรติโคสเตียรอยดพบวามีการกําเริบของโรค 7 รายในทั้งหมด 16 ราย 44  
 1.   คอรติโคสเตียรอยด  (corticosteroids) 
 เปนยาลดการอักเสบ (anti-inflammatory drug) ท่ีใชบอยและควรเลือกใชเปนยาตัวแรก
เพราะสามารถทําใหโรคสงบ (remission rate) ไดสูงถึงรอยละ 60  ระยะเวลาที่ใหยาจนโรคสงบ
ประมาณ 22 เดือน แตก็มีการกําเริบในชวงท่ีลดขนาดยาลงเกิดขึ้นไดรอยละ 5016  โดยตรวจพบ
ตําแหนงของหลอดเลือดอักเสบท่ีเกิดขึ้นใหม ดังนั้นยากดภูมิตานทานตัวอื่นๆจึงมีความจําเปนเพ่ือ
ชะลอการทําลายและการดําเนินโรค 
 ขนาดท่ีใช   0.5 – 1.0 mg/kg/day  
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ  Cushing syndrome, hypertension, immunosuppression, 
hyperglycemia, sodium retention, osteoporosis 

1. Methotrexate 
 เปนยากลุม antimetabolite สามารถเพิ่มอัตราการสงบลงของโรคในรายที่ไมตอบสนองตอ
คอรติโคสเตียรอยด มีการศึกษาติดตามไปขางหนา (prospective study) โดยให methotrexate 
รวมกับคอรติโคสเตียรอยดขนาด 1 มก/กก/วัน สามารถทําใหโรคสงบลงได 13 รายใน 16 ราย (รอย
ละ 81) โดยตรวจไมพบอาการตามระบบและไมมีความผิดปกติของหลอดเลือดเกิดขึ้นใหมจากการ
ตรวจดวยวิธีการฉีดสีเพ่ือดูหลอดเลือด (angiography) อยางไรก็ตามผูปวย 7 รายกลับมีการกําเริบ
เมื่อลดขนาดของคอรติโคสเตียรอยดลงเหลือขนาดที่จะสามารถหยุดไดแตก็สามารถใหยาสูตรเดิมจน
โรคสงบลงไดอีก อาการของโรคสงบลงไดประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยโดยที่ไมตองใชคอรติโค-  
สเตียรอยดเมื่อติดตามไปนานประมาณ 1.5 ป44 
 ขนาดท่ีใช   เริ่ม 0.3 มก/กก/สัปดาห  เพ่ิม 2.5 มก/สัปดาห ทุก 1-2 สัปดาหจนถึงขนาด
สูงสุด 25 มก/สัปดาห 
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ  ตับอักเสบพบไดรอยละ 28 คล่ืนไสอาเจียนรอยละ 22 เย่ือบุ
ชองปากอักเสบรอยละ 644  และกดการทํางานของไขกระดูก (bone marrow suppression) 

2. Azathioprine 



  

 เปนยากดภูมิตานทาน (immunosuppressant) จากการศึกษาของ Valsakumar และคณะ46  
โดยให azathioprine รวมกับ prednisolone ในผูปวยท่ีเพ่ิงไดรับการวินิจฉัยโดยไมเคยไดรับยาใดๆ
มากอนรวมท้ังคอรติโคสเตียรอยด ต้ังแตป ค.ศ. 1996-2001  จํานวนผูปวยท้ังหมด 65 รายมี 15 
รายที่โรคกําลังกําเริบอยูโดยท่ีตรวจพบลักษณะตอไปนี้ 2 ขอหรือมากกวา คอื  
 1.  อาการทางระบบตางๆท่ีบงบอกถึงการอักเสบเชน ไข เบ่ืออาหาร ออนเพลีย  
 2.  เจ็บตามตําแหนงของหลอดเลือด 
 3.  ESR สูงผิดปกติ  
 4.  CRP( c-reactive protein) สูงผิดปกติ  
 การรักษาดวย azathioprine ตามที่ระบุไวดานลาง เมื่อติดตามไป 1 ปอาการตางๆ ดีขึ้น
และการตรวจหลอดเลือดดวยการฉีดสี (angiography) ก็ไมพบความผิดปกติของหลอดเลือดท่ี
เกิดขึ้นใหม แตจากการศึกษานี้ก็ยังไมสามารถบอกไดวาเปนผลของการรักษาดวย prednisolone 
อยางเดียวหรือไม จึงจําเปนท่ีจะตองทําการศึกษาเปรียบเทียบตอไป 
 ขนาดท่ีใช   2 มก/กก/วัน รวมกับ prednisolone 1 มก/กก/วัน เปนเวลา 6 สัปดาหหลัง
จากนั้นคอยๆ ลดขนาดลงเปน 5-10 มก/วัน ในเวลา 12 สัปดาห 
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ  ไข คล่ืนไสอาเจียน ผมรวง ผื่นผิวหนัง ตับอักเสบ กดการ
ทํางานของไขกระดูก 

3. Cyclophosphamide 
 เปนยากลุม alkylating agent จากการศึกษาของ Shelhamer และคณะ โดยให 
cyclophosphamide  รวมกับคอรติโคสเตียรอยดในผูปวย 7 ราย47 สามารถลดขนาดของคอรติโค-
สเตียรอยดลงไดและผูปวย 4 รายตรวจไมพบความผิดปกติของหลอดเลือดท่ีเกิดขึ้นใหม แต
เนื่องจากยามีผลขางเคียงมากและรุนแรงทําใหเปนยาท่ีควรเลือกใชในผูปวยท่ีไมตอบสนองตอยาตัว
อ่ืนๆ เทานั้น 
 ขนาดท่ีใช    2 มก/กก/วัน 
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ ผมรวง คล่ืนไสอาเจียน เย่ือบุชองปากอักเสบ (mucositis)  
กระเพาะปสสาวะอักเสบ (hemorrhagic cystitis) กดการทํางานของไขกระดูกโดยพบเม็ดเลือดขาว
ตํ่า (leucopenia) ไดบอยกวาซีด (anemia)หรือเกร็ดเลือดตํ่า (thrombocytopenia) 

4. Anti-TNF  (Tumor necrosis factor) 
Tumor necrosis factor (TNF-α) เปน cytokine ท่ีมีความสําคัญตอการเกิด granuloma-

tous inflammation ดังนั้นยาตานการทํางานของ TNF-α จึงมีการนํามาใชรักษาผูปวย Takayasu’ s 
arteritis จากการศึกษาของ Hoffman และคณะ47   ในผูปวย 15 รายที่ไมตอบสนองตอคอรติโค-
สเตียรอยดโดยท่ีพบมีการกําเริบในขณะที่ไดคอรติโคสเตียรอยดอยู ผูปวย 7 รายไดรับ etanercept 
ซึ่งมี 3 รายเปล่ียนเปน infliximab ดังนั้นจึงมีผูปวยไดรับ infliximab 11 ราย พบวา 10 รายโรคสงบ
ลง (remission) และไมจําเปนตองใหคอรติโคสเตียรอยดหลังจากติดตามไป 1-3.3 ป สวน 4 ราย



  

สามารถลดขนาดของคอรติโคสเตียรอยดลงไดรอยละ 50 สวนอีก 1 รายไมไดผล โดยที่จะเร่ิมเห็น
ผลการรักษาต้ังแต 2 สัปดาหถึง 2 เดือน 
 ขนาดท่ีใช  etanercept 25-50 มก สัปดาหละ 2 ครั้ง  infliximab 3-7 มก/กก ทุกๆ 8 
สัปดาห 
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ  1 รายมีอาการผิดปกติขณะไดรับยา infliximab เขาทางหลอด
เลือด (infusion reaction)  1 รายมีการติดเชื้อ histoplasmosis 1 รายเกิดงูสวัด (herpes zoster)  1 
dermatome แตอาการดีขึ้นหลังไดรับการรักษา47 

6.    Mycophenolate mofetil  
เปนยากดภูมิตานทาน เนื่องจากเปนยาใหมดังนั้นสวนใหญจะมีเพียงรายงานการใชใน

ผูปวย 3 ราย (case report) พบวาไดผลดีไมมีอาการขางเคียงและสามารถหยุดยาคอรติโคสเตียรอยด
ไดแตยังไมมีการศึกษาขนาดใหญท่ีสนับสนุนวายานี้ไดประโยชน 
 การรักษาโดยการผาตัด  (Surgical treatment) 
 การผาตัดจะทําเมื่อโรคสงบ (remission) แลวเพ่ือหลีกเล่ียงภาวะแทรกซอนเชน การตีบซ้ํา 
การตอเสนเลือดไมสําเร็จ การเกิดล่ิมเลือดอุดตันหรือภาวะเลือดออกและการติดเชื้อ  
 ขอบงชี้ของการรักษาโดยการผาตัด45  

• มีอาการของสมองขาดเลือดหรือมีการตีบของหลอดเลือดท่ีไปเล้ียงสมองมากกวา 3 เสน 

• ความดันโลหิตสูงท่ีมีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงท่ีไตตีบ (renal artery stenosis) 

• หลอดเลือดแดง aorta ตีบมาก (severe coarctation of the aorta) 

• มีอาการแขนหรือขาขาดเลือด( limb claudication) ท่ีทําใหเกิดทุพพลภาพ 

• ภาวะล้ินหัวใจเอออรติกรั่ว (moderate to severe aortic regurgitation) 

• ภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดท่ีเปนผลมาจากการอักเสบของหลอดเลือดโคโรนารีย 

• หลอดเลือดแดงโปงพองและเส่ียงท่ีจะเกิดการแตก (progressive aneurysm and risk 
of rupture or dissection) 

 การผาตัดตอหลอดเลือด (bypass graft surgery) สําหรับหลอดเลือดท่ีมีการตีบตันคอนขาง
ไดผลดีอัตราตายหรือทุพพลภาพไมมากขึ้น  แตมีโอกาสที่หลอดเลือดจะตีบซ้ําโดยเฉล่ียประมาณ
รอยละ 20-30  การศึกษาของ Kerr และคณะ ผูปวยจํานวน 23 รายไดรับการผาตัดตอหลอดเลือด 
50 ตําแหนง พบวามีการตีบซ้ํารอยละ 24 โดยพบวาผูปวยท่ีใชวัตถุสังเคราะห (synthetic graft) มี
การตีบซ้ํารอยละ 36  สวนผูท่ีใชหลอดเลือดของตนเอง (autologous graft) มกีารตีบซ้ําเพียงรอยละ 
916  สําหรับหลอดเลือดแดงท่ีเล้ียงไตตีบนั้นการทํา percutaneous transluminal angioplasty (PTA)  
ไดผลตั้งแตรอยละ  5616 ถึงรอยละ 8149 การตีบซ้ํามักเกิดขึ้นในชวง 1 ปแรก หลังการผาตัด 
 

การพยากรณโรค  
 การดําเนินโรคแตกตางกันในผูปวยแตละราย บางรายโรคสงบลงไดเองโดยท่ีไมไดรับการ
รักษา ในขณะท่ีบางรายตองใชยาหลายชนิดแตไมตอบสนอง สาเหตุการตายสวนใหญเกิดจากภาวะ



  

หัวใจลมเหลว กลามเนื้อหัวใจตายและสมองขาดเลือด  การติดตามผูปวยพบวาอัตราการรอดชีวิต
ในชวง 5 ป (5 - year survival rate) เทากับรอยละ 83 ในกลุมผูปวยท้ังหมด และอัตราการรอดชีวิต
ในชวง 10 ป (10 - year survival rate) เทากับรอยละ  58  ในกลุมท่ีมีอาการของโรครุนแรง5  ดังนั้น
การพยากรณโรคจึงขึ้นอยูกับภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้น เชน Takayasu’s retinopathy, hyperten-
sion, aortic valvular insufficiency, arterial aneurysm ถามีภาวะแทรกซอนเหลานี้เกิดขึ้นก็จัดวา
อยูในกลุมท่ีมีอาการรุนแรงการพยากรณโรคก็ไมดี 
 

สรุป  
 Takayasu’s arteritis เปนโรคท่ีพบบอยในผูหญิงอายุนอย โดยเฉพาะในประเทศแถบทวีป
เอเชีย แตก็สามารถพบไดท่ัวโลก ในระยะแรกของโรคอาการจะไมจําเพาะ ทําใหไมไดรับการวินิจฉัย 
แตตรวจพบเมื่อโรคเขาสูระยะเรื้อรังแลว อาการและอาการแสดงเปนผลจากการที่อวัยวะตางๆ ขาด
เลือด หรือผลจากการที่มีหลอดเลือดตีบ เชน ความดันโลหิตสูง อัมพฤกษอัมพาต เปนตน การ
วินิจฉัยใชอาการและอาการแสดงที่เขาเกณฑการวินิจฉัยของ ACR 1990  
 การรักษาดวยคอรติโคสเตียรอยดยังคงเปนยาหลักท่ีควรเลือกใชเปนตัวแรก ซึ่งสามารถทํา
ใหโรคสงบลงไดมากกวารอยละ 50  สําหรับรายท่ีไมตอบสนองตอคอรติโคสเตียรอยด ยากดภูมิ
ตานทาน เชน methotrexate, azathioprine และ cyclophosphamide สามารถทําใหโรคสงบลงได 
แตตองคํานึงถึงอาการขางเคียงของยาแตละตัวดวย การรักษาโดยการผาตัดจะใชเมื่อมีขอบงชี้ แต
ควรจะทําการผาตัดเมื่อโรคสงบแลวจึงจะไดผลดี  

การพยากรณโรคสวนใหญดีท้ังรายท่ีไดรับการรักษาหรือไมไดรับการรักษา โดยมีอัตราตาย
ตํ่า เวนแตรายที่มีอาการรุนแรง และมีภาวะแทรกซอนเกิดขึ้นจะมีการพยากรณโรคไมดี 
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Thrombotic Thrombocytopenic Purpura 
 in Systemic Lupus Erythematosus 

 

 
กิตติวรรณ  ชูจิตารมย* 

 
Systemic Lupus Erythematosus (SLE) เปนโรคเรื้อรังท่ีอยูในกลุมเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน               

(connective tissue disease) โดยที่ผูปวยโรคนี้จะมีความรุนแรงมากนอยแตกตางกันไป ซึ่งในบาง
กรณีอาจมีความรุนแรงมากจนถึงแกชีวิตได ท้ังนี้ขึ้นอยูกับอวัยวะท่ีเกิดความผิดปกติ โดยความ
ผิดปกติท่ีเกิดขึ้นมักจะมีความเกี่ยวของของหลายระบบ ทําใหเกิดผลตอการดําเนินโรคตางๆกันไป 
จากรายงานในอดีตพบวาอัตราการมีชีวิตรอดภายในเวลา 5 ป (five-year survival rate) ของผูปวย 
SLE เพ่ิมขึ้นจากรอยละ 40  ในการศึกษากอนป ค.ศ. 1950 เปนมากกวารอยละ 90 ในป ค.ศ. 
19801 ท้ังนี้เนื่องมาจากการที่มีความรูท่ีเกี่ยงของกับโรคมากขึ้น การท่ีมีกระบวนการตรวจใหมๆทาง
หองปฏิบัติการท่ีทําใหสามารถใหการวินิจฉัยโรคไดอยางรวดเร็ว รวมท้ังการท่ีมียาใหมๆมาใชในการ
รักษาโรคและภาวะแทรกซอนตางๆท่ีเกิดขึ้น2 

Thrombotic Thrombocytopenic Purpura (TTP) เปนโรคท่ีมีความผิดปกติของรางกายใน
หลายระบบ มีความรุนแรงและอัตราการเสียชีวิตสูง โรคนี้ไดถูกคนพบครั้งแรกโดย Moschowitz ใน
ป ค.ศ. 1924 และไดรายงานความผิดปกติในหลายๆอวัยวะ ซึ่งมีลักษณะพยาธิสภาพเปน hyaline 
thrombi ในเสนเลือด terminal arterioles และ เสนเลือด capillaries แตไมพบความผิดปกติของเสน
เลือดดํา venules3 (รูปท่ี 1) องคประกอบสําคัญในการใหการวินิจฉัยโรคประกอบดวยกลุมความ
ผิดปกติ 5 อยาง ไดแก Microangiopathic hemolytic anemia (MAHA) โดยการตรวจ peripheral 
blood smear พบ schistocyte, helmet cell และpolychromasia) (รูปท่ี 2) ภาวะเกล็ดเลือดตํ่า 
(thrombocytopenia) ไข ภาวะไตทํางานผิดปกติ และความผิดปกติทางระบบประสาท  
อัตราการเสียชีวิตจากภาวะนี้ยังคงสูงมากในปจจุบันโดยเฉพาะอยางย่ิงในกรณีท่ี TTP เกิด ขึ้นใน
ผูปวย SLE พบวามีอัตราการเสียชีวิตสูงกวาผูปวยท่ีมี SLE หรือ Idiopathic TTP เพียงอยางใด
อยางหนึ่ง โดยมีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงรอยละ 59 แตการท่ีสามารถใหการวินิจฉัยไดและใหการ
รักษาดวยการทํา plasmapheresis ทําใหอัตราการเสียชีวิตลดลง4  ดังนั้นจะเห็นไดวามีความจําเปน
อยางยิ่งในการที่จะตองใหการวินิจฉัยภาวะนี้ไดอยางถูกตองและรวดเร็ว  ดังนั้นในปจจุบันเพ่ือใหการ
วินิจฉัยไดรวดเร็วขึ้นจึงไมจําเปนตองรอใหผูปวยมีอาการครบท้ัง 5 ขอตามเกณฑการใหการวินิจฉัย
เดิม การท่ีผูปวยมีอาการแสดงเพียง 2 ขอ คือ ภาวะท่ีมีเกล็ดเลือดตํ่า (thrombocytopenia) โดยที่ไม
สามารถหาสาเหตุอ่ืนมาอธิบายได และการตรวจพบวามีภาวะซีดแบบ microangiopathic hemolytic  

*พ.บ.  เฟลโลว  หนวยภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร
โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

anemia ก็สามารถใชเปนตัวบอกไดวาผูปวยมภีาวะ thrombotic microangiopathy5 ซึ่งจะทําให
ขอบเขตในการใหการวินิจฉัยภาวะ TTP กวางขึ้น เพ่ือท่ีจะสามารถใหการรักษาไดอยางไมลาชา6  
 

       
 
 
 
 
 
 
 
 

        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
อีกภาวะหนี่งท่ีมีลักษณะการเกิดโรคเปน thrombotic microangiopathy เชนกันไดแก  

Hemolytic Uremic Syndrome (HUS) แมวาบางการศึกษาจะแยกโรคนี้ออกเปนอีกภาวะหนึ่ง แต
อาการแสดงท่ีสําคัญของผูปวยสวนใหญในท้ังสองโรคนี้มีความเหมือนกัน ในกรณีท่ีอาการแสดง
ความผิดปกติทางระบบประสาทเดนกวาความผิดปกติของการทํางานของไต หรือไมมีความผดิปกติ
ทางไตเลย ผูปวยกลุมนี้จะถูกเรียกวาเปน TTP  แตในกรณีท่ีอาการแสดงความผิดปกติทางไตเดน 
และความผิดปกติทางระบบประสาทมีไมมากหรือไมมีเลย ผูปวยกลุมนี้จะถูกเรียกวา HUS  อยางไร
ก็ตามยังพบวามีผูปวยบางกลุมท่ีมีอาการแสดงทางระบบประสาทที่รุนแรง เชน อาการชัก หรือไม
รูสึกตัว รวมกับการมีภาวะไตวาย ทําใหไมสามารถแยกกลุมผูปวยกลุมนี้ไดอยางชัดเจน นอกจากนั้น
ลักษณะทางพยาธิสภาพในท้ังสองภาวะนี้ยังเหมือนกัน และท้ังสองภาวะนี้ยังตอบสนองตอการรักษา
ดวยการทํา plasma exchange เชนเดียวกัน ดังนั้นจึงมีแพทยบางกลุมเรียกรวมท้ังสองภาวะนี้วา
เปน TTP-HUS7 โดยจะยกเวนกรณีผูปวยเด็กท่ีเปน HUS ตามหลังภาวะการเกิด enterohemorrha-
gic Escherichia coli ซึ่งจะจําแนกผูปวยเปนเปน Classical HUS  

รูปท่ี 2.  Peripheral Blood Smear 
ของผูปวย TTP ลูกศรแสดงลักษณะ
ของเม็ดเลือดแดงที่มีการปล่ียนแปลง
ในรูปของ Helmet cell, Schitocyte, 
microsperocyte (เล็กนอย) และ giant 
platelet บงบอกวามีการถูกทําลายของ
เม็ดเลือดแดงภายในเสนเลือด 
(Intravascular hemolysis) 

รูปท่ี 1.  แสดงการเปล่ียนแปลง
ของเสนเลือด arteriole จากการ
ยอม H&E ในภาวะ TTP โดยจะ
เห็นการอุดตันภายในชองวางดาน
ในของเสนเลือด (Lumen) ดวย 
Fibrin thrombi และมีการหนาตัว
ขึ้นเล็กนอยของชั้น intimal แตจะ
ไมคอยมีการเพ่ิมขึ้นของ Inflam-
matory cell 



  

จากการเก็บขอมูลของ Oklahoma TTP-HUS Registry ในระหวางป ค.ศ. 1996 และ 2004 
พบวาอุบัติการณของภาวะ TTP-HUS เปนดังนี้ ในกลุมผูปวย suspected TTP-HUS พบ 11 รายตอ
ประชากร 1 ลานคนตอป  ในกลุม idiopathic TTP-HUS พบ 4.5 รายตอประชากร 1 ลานคน ตอป 
และในกลุม severe ADAMTS13 deficiency พบ 1.7 รายตอประชากร 1 ลานคน ตอป8 โดยที่ใน
ผูปวยกลุม suspected TTP-HUS จํานวน 206 คน พบวามีสาเหตุต้ังตนตางๆกัน ไดแก เกิดขึ้นเอง
ไมมีสาเหตุอ่ืน (idiopathic) รอยละ 37  สัมพันธกับการใชยา (drug-associated) รอยละ 13  สัมพันธ
กับโรคในกลุม autoimmune รอยละ 13  ภาวะการติดเชื้อท่ีรุนแรง (Sepsis) รอยละ 9  สัมพันธกับ
การตั้งครรภ (pregnancy/postpartum) รอยละ 7  เกิดภายหลังการติดเชื้อท่ีทําใหถายเหลว (bloody 
diarrhea prodome) รอยละ 6 และเกิดหลังจากการปลูกถายไขกระดูก (hematopoietic stem cell 
transplantation) รอยละ 49 

 

อุบัติการ  
ในป ค.ศ. 1988 Devinsky และคณะไดรายงานขอมูลการผาชันสูตรศพ (autopsy) ใน

ผูปวย SLE 50 ราย โดยมีผูปวยท่ีมีอาการแสดงที่เขาไดกับภาวะ TTP จํานวน 14 ราย และผลการ
ผาชันสูตรพบวามีผูปวยจํานวนถึงครึ่งหนึ่งท่ีพบล่ิมเลือดในหลอดเลือดขนาดเล็ก (systemic small 
vessel thrombi)10 ในเวลาตอมามีการศึกษาภาวะ thrombotic microangiopathy ท่ีเกิดขึ้นรวมกับ
โรค SLE พบวารอยละ 50 ของภาวะนี้เกิดขึ้นในขณะที่โรคกําเริบและพบวาระดับ complement อยู
ในระดับท่ีตํ่ากวาปกติ โดยจําแนกกลุมอาการท่ีผิดปกติเปนแบบ TTP รอยละ 89 และแสดงอาการใน
รูปแบบของ HUS รอยละ 11 [4. Nesher G, Semin Arthritis Rheum 1994]  จากการศึกษาของ 
Porta และคณะ โดยติดตามอาการของผูปวย SLE เปนเวลามากกวา 20 ปพบวาอุบัติการการเกิด 
TTP-HUS ในผูปวย SLE เทากับรอยละ 3.8 [11. Porta C.J Rheumatol 1993] และในทางกลับกัน 
Levine พบวาในผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยวาเปน TTP จํานวน 151 คน มีลักษณะอาการและอาการ
แสดงของ SLE รอยละ 2311 เมื่อดูความสัมพันธของการเกิดภาวะ TTP-HUS ในผูปวย SLE จาก
การรายงานของ Musio และ Hunt โดยแบงชวงเวลาการเกิดโรคไดเปน 3 กลุม โดยในกลุมแรก
ไดแกผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยวาเปน SLE กอนท่ีจะเกิด TTP  มีจํานวนมากที่สุดคือเทากับรอยละ 
73 โดยผูปวยสวนใหญมักเกิดภาวะ TTP ขึ้นในขณะที่โรค SLE  สงบ  กลุมท่ีสองคือผูปวยท่ีเกิด
ภาวะ TTP กอนท่ีจะไดรับการวินิจฉัยวาเปน SLE  พบวามีจํานวนรอยละ 13-15    และกลุมท่ีสาม
คือผูปวยท่ีเกิดภาวะ TTP พรอมๆกับครั้งแรกท่ีผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปน SLE พบวามีจํานวน
รอยละ 12-2612,13  ดังนั้นจึงมีความเปนไปไดวาอุบัติการณการเกิดภาวะ TTP-HUS ในผูปวย SLE 
ท่ีไดมีการศึกษามากอนหนานี้อาจจะต่ํากวาความเปนจริงเนื่องมาจากปญหาในการแปลผลภาวะที่มี
เกล็ดเลือดตํ่า ความผิดปกติทางระบบประสาท หรือความผดิปกติทางไตที่เกิดขึ้นจากภาวะ TTP-
HUS ซึ่งจะสับสนกับการใหการวินิจฉัยวาเปนภาวะท่ีมีโรคกําเริบจาก SLE และในผูปวยท่ีไดรับการ
วินิจฉัยวาเปน TTP จะตองไดรับการซักประวัติและตรวจเพ่ิมเติมเพ่ือใหแนใจวาไมมี SLE แอบซอน
อยู 



  

Pathogenesis of TTP in association with SLE 
การท่ีพบวาท้ังภาวะ TTP-HUS และ SLE สามารถท่ีจะเกิดรวมกันไดบอย อาจเปนส่ิงท่ี

บงชี้วาท้ังสองภาวะนี้อาจจะมีพยาธิสภาพ และพยาธิกําเนิดบางอยางรวมกัน เชน การทําใหเกิด
ความเสียหายโดยตรงตอเย่ือบุเสนเลือดจาก autoantibodies  การทํางานท่ีผิดปกติไปของเกล็ดเลือด 
และความผิดปกติในการเกิด fibrinolysis ซึ่งเปนผลใหเกิดการแข็งตัวของเลือดท่ีผิดปกติ (micro-
vascular thrombosis) นอกจากนั้นในป ค.ศ. 1996 ไดมีการคนพบภาวะ ADAMTS13 (specific 
vWF-cleaving protease) deficiency ในผูปวยสวนใหญท่ีไดรับการวินิจฉัยวาเปน idiopathic TTP 
และผูปวยบางรายที่เปน acquired TTP นอกจากนั้นแลวยังมีหลักฐานในแงของ autoimmune 
hypothesis ท่ีทําใหเกิด TTP ไดแก   

1. การท่ีใหการรักษาดวยการทํา plasma exchange ใหผลการรักษาท่ีดีกวาการให 
plasma infusion เพียงอยางเดียว14 บงบอกถึงความเปนไปไดวาการลางเอาสารท่ีอาจจะเปนสาเหตุ
ของการเกิดโรคออกไดประโยชนมากกวาการเติมสารท่ีขาดเขาไปเทานั้น  

2. การตรวจพบ immune complex และแอนตี้บอดีหลายชนิดในผูปวย TTP  เชน 
antiFVIIIAb, antiplateletAb, antiendothelial cellAb, antiCD36Ab   

3. การท่ีใหการรักษาผูปวย refractory TTP ดวย corticosteroid, azathioprine และ 
vincristine แลวไดผลมากขึ้นกวาการทํา plasmapheresis ในผูปวยบางราย  

4.  การพบTTP รวมกับ autoimmune disease อ่ืนๆ 
ดังนั้นจากขอมูลขางตนสามารถท่ีจะรวบรวมขอมูลตางๆท่ีอาจจะเปนสาเหตุของการเกิด 

TTP-HUS ในผูปวย SLE ไดดังนี้ 
 1. ADAMTS 13 deficiency  เปนสาเหตุท่ีสามารถอธิบายการเกิดเกล็ดเลือดตํ่า           
(platelet consumption) ในผูปวย TTP-HUS บางราย โดยเฉพาะอยางยิ่งในรายที่เปน idiopathic 
TTP แตในกรณีของ HUS นั้นขอมูลยังไมสามารถหาขอสรุปท่ีชัดเจนได15 อีกสวนประกอบหนึ่งท่ีมี
สวนเกี่ยวของไดแก von Willebrand factor (vWF) เปนสวนประกอบของเลือดท่ีสรางมาจากผนังบุ
เสนเลือด (endothelial cells) และจาก megakaryocyte โดยหลังจากท่ีสรางมาแลวจะมีการรวมตัว
กันเปนโมเลกุลใหญ เรียกวา ULVWf  ( Unusually Large von Willebrand Factor) ซึ่งตอมาเมื่อถูก
ปลอยเขาสูกระแสโลหิต จะถูกยอยทําใหเปนโมเลกุลท่ีเล็กลงอยางรวดเร็ว โดยอาศัย specific von 
Willebrand factor-cleaving metalloproteinase (ADAMTS 13: A Disintegrin-like And 
Metalloprotease with ThromboSpondin type 1 repeats)16 ภาวะท่ีมี ADAMTS 13 deficiency 
เปนสาเหตุใหเกิดการสะสมของ ULVWf multimers ซึ่งจะกระตุนใหเกิดการเกาะรวมตัวของเกล็ด
เลือด (platelet aggregation and clumping) ซึ่งเปนลักษณะสําคัญของการเกิด TTP-HUS17 สวน
สาเหตุของการเกิด ADAMTS 13 deficiency ในกรณีของ hereditary form เกิดจากภาวะ mutation 
ทําใหไมสามารถสราง ADAMTS 13 ไดอยางเพียงพอ สวนในกรณีผูปวย acquired TTP จาก
การศึกษาของ Tsai และ Lian ไดตรวจพบ IgG และ IgM inhibitory antibodies ตอ ADAMTS 13 
activity  ในผูปวยท่ีมีภาวะการขาด ADAMTS 13 อยางรุนแรง (ระดับต่ํากวารอยละ 5ของระดับ
ปกติ)ไดถึงรอยละ 50-8016 แตอยางไรก็ตามมีผูปวย TTP-HUS อีกจํานวนหนึ่งท่ีตรวจพบวามีระดับ



  

ของ ADAMTS 13 ปกติแตมีปริมาณของ ULVWf ท่ีสูงกวาปกติ จึงเปนไปไดวานอกเหนือจากในแง
ของปริมาณที่ลดลงของ ADAMTS 13 แลวยังอาจเกิดจากความผิดปกติในแงของการทํางานท่ี
ผิดปกติของ ADAMTS 13 ท่ีมีอยูในปริมาณปกติก็อาจจะเปนอีกสาเหตุหนึ่งของการเกิดโรค18 
ในทางกลับกันจากการศึกษาในพ่ีนองของผูปวยท่ีมีภาวะ inherited TTP พบวามีการขาด ADAMTS 
13 เชนเดียวกันกับผูปวย แตกลับไมเกิดภาวะ  thrombotic microangiopathy ดังนั้นจะเห็นไดอยาง
ชัดเจนวาการขาด ADAMTS 13 เปนปจจัยหนึ่งท่ีมีความสําคัญ แตไมไดเปนปจจัยเพียงปจจัยเดียว
ท่ีทําใหเกิด TTP19  
 Pier M ไดทําการศึกษาระดับของ ADAMTS 13 และ vWF:Ag ในผูปวย autoimmune 
disease จํานวน 123 คนท่ีไมมีภาวะ TTP  โดยแยกเปน SLE 36 คน และ systemic sclerosis 87 
คน ผลการศึกษาพบวา ในผูปวย SLE มีระดับพลาสมา ADAMTS 13 ในระดับต่ํากวาคนปกติใน
กลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยพบวาระดับ ADAMTS 13 ตํ่าสุดท่ีพบในผูปวย SLE มีคา
เทากับรอยละ 22  และในกลุม systemic sclerosis มีคาตํ่าสุดเทากับรอยละ 20 ในผูปวยท่ีมีระดบั 
ADAMTS 13 ตํ่ากวารอยละ 40 ไดมีการตรวจเพ่ิมเติมเพ่ือดูระดับของ ADAMTS 13 inactivating 
antibodies พบวาไมมีผูปวยรายใดเลยที่ตรวจพบแอนตี้บอดีนี้  สวนการตรวจหาระดับของ vWF:Ag 
พบวามีคาสูงกวาคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติท้ังในผูปวย SLE และ ผูปวย systemic 
sclerosis20 ดังนั้นคงจะตองใหความระมัดระวังอยางมากในการแปลผลระดับของ  ADAMTS 13 ใน
ผูปวย SLE ท่ีตองการใชระดับของ ADAMTS 13 ในการใหการวินิจฉัยภาวะ TTP-HUS  
 ในปจจุบันยังมีการศึกษาระดับ ADAMTS 13 ในผูปวย SLE ท่ีเกิดภาวะ TTP-HUS นอย
มากซึ่งขอมูลสวนใหญเปนเพียงรายงานผูปวยไมกี่ราย (case report) โดยจากการศึกษาของ Starck 
M และคณะ รายงานผูปวย SLE ท่ีเกิดภาวะTTP 2 ราย พบวาผูปวยท้ัง 2 รายมีระดับของ 
ADAMTS 13 ท่ีตํ่าอยางรุนแรง (ตํ่ากวารอยละ 5) และมีการตรวจพบ ADAMTS 13 inactivating 
antibodies ในผูปวยท้ัง 2 ราย21 จากขอมูลตางๆ ประกอบกันพบวาในผูปวย SLE ท่ีมีอาการแสดง
ของ thrombotic microangiopathy และสงสัยภาวะ TTP-HUS การตรวจพบระดับพลาสมา 
ADAMTS 13 อาจจะมีประโยชนชวยในการใหการวินิจฉัยกรณีท่ีระดับต่ํากวารอยละ 5 และตรวจพบ 
ADAMTS 13 inactivating antibodies  
 2. Endothelial injury มีขอมูลวาการเกิดภาวการณกระตุนเกร็ดเลือด (platelet 
activation) ในภาวะ TTP-HUS อาจจะเปนผลที่ตามมาจากการเกิดผนังบุหลอดเลือดเกิดความ
เสียหาย22  เชนจาก bacterial endotoxins, แอนตี้บอดี, immune complexes, oxidative injury หรือ 
จากยา โดยมีหลักฐานพบวามีการเพ่ิมขึ้นของผลผลิตท่ีเกิดจากเยื่อบุผนังหลอดเลือดถูกกระตุน 
(endothelial activation) เชน endothelial microparticles, E-selectin, P-selectin, thrombo-
modulin, b-Thromboglobulin และพบวามีการเพ่ิมขึ้นของ adhesion molecules ไดแก ICAM-1 
และ VCAM-1 และมีผลทําใหการสราง prostacyclin ลดลง15 แตก็มีคําถามตามมาวาทําไมความ
ผิดปกติท่ีเกิดขึ้นมักเกิดกับเสนเลือดท่ีไตกับเสนเลือดในสมองในขณะที่เสนเลือดท่ีปอดและตับ พบ
ความผิดปกติไดไมบอยเทา จากการศึกษาหนึ่งทําโดยการนําพลาสมาของผูปวย TTP-HUS มา
ทดลองกับ microvascular endothelial cells ท่ีไดมาจากอวัยวะตางๆกัน พบวา เซลลท่ีไดจาก



  

ผิวหนัง (dermal) ไตและสมอง เกิด apoptotic และตายไป ในขณะท่ีเซลลท่ีไดมาจากปอดและตับไม
เกิด apoptosis [25. Mitra, D. Blood 1997] การท่ีมีความแตกตางกันของที่มาของอวัยวะท่ีเกิด
ความผิดปกติอาจอธิบายไดจาก ตําแหนงท่ีอยูเฉพาะของ  CD36  (the thrombospondin receptor  
อาจเรียกอีกชื่อวา glycoprotein (GP) IV เมื่อพบอยูบนผิวของเกล็ดเลือด) ซึ่งโดยธรรมชาติ CD36 
จะถูกพบอยูบน human microvascular endothelial cells (HMVEC) และจะไมพบบน endothelial 
cells of large (umbilical) vessels (HUVEC) นอกจากนั้นในผูปวยท่ีมีภาวะ classical TTP-HUS 
ยังพบวามีการสรางแอนตี้บอดีตอ HMVEC สูงมากถึงรอยละ 73-100 แตมีการสรางแอนตี้บอดีตอ 
HUVEC เพียงรอยละ 36-55 และแอนตี้บอดีตอ HMVEC นี้จะลดลงจากการเติม heterologous anti-
CD36 antibody และมีระดับลดลงหลังการทํา plasma exchange therapy [26. Wright, JF, Br J 
Haematol 1999]  
 3.  Shiga toxin  Shiga toxin สรางมาจาก E. coli (type O157:H7) หรืออาจสรางจาก
แบคทีเรียอื่น โดยท่ีสารนี้มีความสัมพันธกับการเกิด  HUS ในเด็ก แตพบไดไมบอยนักในผูใหญ ใน
กรณีท่ีเปน classical HUS จะพบวาไมมีความสัมพันธกันของระดับ ADAMTS 13 กับการเกิดภาวะ 
HUS12 
 4.  Plasminogen activator inhibitor  type 1 (PAI-1) PAI-1 ทําใหเกิดความผิดปกติ
ของขบวนการ fibrinolysis เปนอีกองคประกอบหนึ่งท่ีทําใหเกิดการเกาะรวมตัวกันของเกล็ดเลือดใน
ภาวะ TTP-HUS การเพ่ิมขึ้นของ plasminogen activator inhibitor ซึ่งตามปกติทําหนาท่ีเปน 
primary inhibitor ของ fibrinolytic compounds tissue-type plasminogen activator และ urokinase 
ไดถูกพบวามีความสําคัญในเด็กท่ีเกิดภาวะ postdiarrheal HUS โดยพบวาความรุนแรงของอาการ
ของโรคมีความสัมพันธกับระดับของพลาสมา PAI-1 และพบวาระดับต่ําลงเปนปกติไดเองหรือ
ภายหลังจากการทําการลางไตทางชองทอง (peritoneal dialysis) ซึ่งเกิดเปนไปในทางเดียวกันกับ
การท่ีพบวามีการทาํงานของไตท่ีดีขึ้นดวย23 แตในขณะนี้ยังไมทราบชัดเจนวา การท่ีมีการกระตุนให
มีการหล่ัง PAI-1 ท่ีมากขึ้นนี้ เปนเหตุหรือเปนผลจากภาวะเกิดการบาดเจ็บของเยื่อบุผนังหลอด แต
อยางไรก็ตามการเพ่ิมขึ้น PAI-1 จะทําใหเกิดการเพ่ิมขึ้นของ fibrin thrombi แตไมสามารถอธิบาย
การเกิด platelet thrombi ซึ่งเปนลักษณะเดนของภาวะ TTP-HUS ได  
 5.  Genetic factors  พบวาปจจัยทางพันธุกรรมมีสวนเกี่ยวของกับการเกิด autosomal 
recessive และ dominant forms ของ familial HUS ซึ่งขอมูลสวนใหญพบในเด็ก นอกจากนั้นแลว
ยังพบวา factor V Leiden อาจจะมีสวนในการเกิดโรค โดยพบวาในผูปวยท่ีมีภาวะ thombotic 
microangiopathy ท่ีมีระดับ ADAMTS 13 อยูในเกณฑปกติจะพบ factor V Leiden ไดบอยกวากลุม
ท่ีมีปริมาณ ADAMTS 13 อยูในระดับปานกลางหรือระดับต่ํา   
 6.   Autoantibodies ไดแก  

 -   Antiphospholipid antibodies เปนแอนตี้บอดีตอ anionic phospholipid antigens เชน 
cardiolipin (aCL) ในผูปวย SLE ท่ีมีภาวะ TTP พบวามีการรายงานการตรวจพบ aCL นอยกวารอย
ละ 40 และตรวจพบ lupus anticoagulant รอยละ 15 ซึ่งมีคาเทากับผูปวย SLE ท่ัวไปท่ีไมไดมี



  

ภาวะ TTP24 ผูปวยท่ีมี antiphospholipid syndrome มักมีอาการแสดงของการที่มีการแข็งตัวของ
เลือดท่ีผิดปกติในเสนเลือดแดงหรือเสนเลือดดําหรือภาวะแทงบุตร พบวาอาจเกิดภาวะ thrombotic 
microangiopathy ได25    ดังนั้นในผูปวย antiphospholipid syndrome หรือ SLE อาจจะไมสามารถ
บอกไดวาความผิดปกติท่ีเกิดขึ้นเปนจากภาวะ TTP-HUS จาก antiphospholipid syndrome หรือ 
จากการกําเริบของโรค SLE ดังนั้นการรักษาที่เหมาะสมท่ีสุดในสภาวการณแบบนั้นคือการทํา plasma 
exchange26 

 -   Antiplatelet antibodies ตรวจพบไดบอยท้ังในผูปวย SLE และ TTP อาจจะทําใหเกิด
ความผิดปกติในการทํางานของเกล็ดเลือดแลวทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือดผิดปกติได แตใน
ปจจุบันเรายังไมทราบหนาท่ีท่ีชัดเจนของแอนตี้บอดีนี้ตอการเกิด TTP27 

 

การวินิจฉัย  
TTP-HUS ควรเปนภาวะท่ีควรจะนึกถึงในผูปวยท่ีมี microangiopathic hemolytic anemia 

รวมกับภาวะเกล็ดเลือดตํ่า ซึ่งมักจะมีอาการจดุเลือดออก (petechiae) แตมักจะไมมีภาวะเ ลือด
ออกมากอยางรุนแรง มีการทํางานของไตที่ผิดปกติซึ่งมักจะไมพบภาวะปสสาวะออกนอย (anuria) มี
อาการผิดปกติทางระบบประสาท และมักจะมไีขขึ้นๆลงๆ  โดยเฉพาะอยางยิ่งในผูปวย SLE ท่ีมี
อาการแสดงเขาไดกับโรคกําเริบ แตไมตอบสนองตอการใหยากดภูมิท่ีให ซึ่งทําใหตองคิดถึงวาความ
ผิดปกติท่ีเกิดขึ้นเปนผลมาจากภาวะแทรกซอนทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือดท่ีผิดปกติในเสนเลือด
เล็กหรือเสนเลือดใหญ การท่ีจะใหการวินิจฉัยภาวะ TTP-HUS ในผูปวยท่ีมาดวยอาการครบทั้ง 5 
ขอซึ่งพบไดไมบอยคงไมมีปญหา แตในกรณีท่ีอาการแสดงมีเพียงเกล็ดเลือดตํ่า และ microangio-
pathic hemolytic anemia โดยที่ไมสามารถหาสาเหตุอ่ืนท่ีจะมาอธิบายไดชัดเจน เชน ภาวะ 
disseminated intravascular coagulation (DIC) หรือ ภาวะ Malignant hypertension ก็ควรจะตอง
คิดถึงภาวะ TTP-HUS ไวดวย เนื่องจากสามารถใหการรักษาดวยการทํา plasma exchange ได28 

 

การวินิจฉัยแยกโรค  
 การพบกลุมอาการท่ีประกอบไปดวย ภาวะเกล็ดเลือดตํ่า microangiopathic hemolytic 

anemia และภาวะการทํางานของไตที่ผิดปกติสามารถพบไดในโรคอ่ืนๆ เชน  systemic vasculitis, 
malignant hypertension และ DIC  

 - Systemic vasculitis โดยปกติผูปวย มักจะมีอาการแสดงในระบบอื่นๆรวมดวย เชน 
อาการปวดขอ หรือมีผื่นขึ้น นอกจากนั้นในภาวะ vasculitis มักจะพบวามีปริมาณเกล็ดเลือดอยูใน
ระดับท่ีปกติ และความผิดปกติทางดานระบบประสาทมักจะเปนความผิดปกติของเสนประสาทสวน
ปลาย (peripheral nerve เชน mononeuritis multiplex) มากกวา ระบบประสาทสวนกลาง (central 
nervous system)  

 - Malignant hypertension มักจะใหการวินิจฉัยในผูปวยมีประวัติการความคุมระดับความ
ดันโลหิตท่ีไมดีพอ   และโดยปกติแลวมักจะตรวจพบวาความดัน  diastolic  สูงกวา  130  มิลลิเมตร 



  

ปรอท และจากการตรวจรางกายมักจะพบวามีเลือดออกในจอประสาทตา และมี papilledema รวมดวย 
 - DIC  เปนภาวะท่ีมีการสราง tissue factor มากขึ้นผิดปกติทําใหมีการกระตุนใหเกิดการ

สราง fibrin thrombi ในเสนเลือดตามอวัยวะตางๆจากการใชเกล็ดเลือด และสารประกอบท่ีจําเปนใน
การแข็งตัวของเลือด (coagulation factor) ท่ีมากผิดปกติ    การแยกภาวะ DIC ออกจาก TTP-HUS 
จากอาการและอาการแสดงทําไดยากมาก การท่ีจะใหการวินิจฉัยมักจะตองอาศัยขอมูลจากประวัติ 
เชน การติดเชื้อในกระแสเลือด (sepsis) ภาวะท่ีมีความดันโลหิตต่ํา (shock) หรือการมี
ภาวะแทรกซอนท่ีเกิดจากการตั้งครรภ เชน severe preeclampsia และผลตรวจเพิ่มเติมทาง
หองปฎิบัติการ ซึ่งจากภาวะ DIC ผูปวยมักจะมเีกล็ดเลือดตํ่า มีระดับของ fibrinogen factors V และ 
VIII ตํ่า และจากการตรวจการแข็งตัวของเลือดจะพบวามีความผิดปกติของ prothrombin และ partial 
thromboplastin times (PT และ aPTT)  ในขณะที่ความผิดปกติท่ีเกิดใน TTP-HUS จะไมทําใหเกิด
ความผิดปกติของท้ัง PT และ aPTT 

 จากการศึกษาตางๆพบวาการเกิด systemic infections บางอยาง เชน aspergillus หรือ 
cytomegalovirus สามารถทําใหเกดิความเสียหายอยางรุนแรงของหลอดเลือด และเกิดมี end-organ 
damage ซึ่งทําใหเกิด microangiopathic hemolytic anemia และเกล็ดเลือดตํ่าไดเชนกัน ทําให
อาจจะวินิจฉัยผิดพลาดวาเปน TTP-HUS และ ไดรับการรักษาดวย plasmapheresis แทนท่ีจะไดรับ
ยารักษาท่ีตรงกับสาเหตุ29,30 

 - Antiphospholipid syndrome เปนภาวะท่ีมีการแข็งตัวของเลือดในเสนเลือดใหญหรือเสน
เลือดเล็กๆ อาจทําใหเกิดความสับสนกับ TTP-HUS โดยที่การตรวจการแข็งตัวของเลือดจะพบวามี
ความผิดปกติ aPTT ซึ่งจะเปนรองรอยวาผูปวยอาจจะมี lupus anticoagulant และความแตกตางอีก
ประการหนึ่งคือภาวะเลือดออกผิดปกติจากเกล็ดเลือดตํ่าซึ่งพบไดไมบอยในกรณีของ antiphospho-
lipid syndrome จากขอมูลในปจจุบันยังไมสามารถท่ีจะบอกความสัมพันธระหวาง TTP-HUS และ 
antiphospholipid antibody ไดชัดเจนดังนั้นการใหการวินิจฉัยวาผูปวยเปนโรคใด ในขณะนี้ใหยึด
ตามอาการแสดงและแอนตี้บอดีท่ีตรวจพบ คือ antiphospholipid antibody แมวาเราจะไมสามารถ
ตัดประเด็นท่ีวา antiphospholipid antibody ทําใหเกิดความเสียหายของเสนเลือดแลวเปนสาเหตุให
เกิด TTP-HUS ตามมาไดก็ตาม31 
 

ตารางท่ี 1.   แสดงการวินิจฉัยแยกโรคท่ีมีภาวะ Thrombotic microangiopathy 
 Thrombotic 

Thrombocytopenic 
Purpura 

Disseminated 
Intravascular 
Coagulation 

Antiphospholipid 
Antibody 

Syndrome 

SLE 

Hemolytic anemia Present microangiopathic Present immune-mediated 
Thrombocytopenia Present consumptive Present immune-mediated 
Thrombotic microangiopathy Diffuse Not diffuse 
Renal abnormalities Present                                  Present Present                   Present 
CNS abnormalities Present                                  Present Present                   Present 
Fever Present                                  Present Absent                    Present 
Coagulopathy Absent                                   Present Absent                    Absent 
Hemorrhagic manifestation Present                                  Present Absent                    Present 
SLE = systemic lupus erythematosis, CNS = central nervous system 



  

การรักษา  
Plasma exchange เปนวิธีการรักษาท่ีดีท่ีสุดในปจจุบันท่ีสามารถรักษาภาวะ TTP ไดถึง

รอยละ 70-90  และยังทําใหอัตราการเสียชีวิตลดลง จากThe American Society for Apheresis 
แนะนําวาควรทํา plasma exchange ทุกวันโดยจะเริ่มตนดวยการทํา 1.5 plasma volume 
exchanged ดวย FFP เปนเวลาอยางนอย 3 วันแรก หลังจากนั้นจะทํา 1 plasma volume ควรทํา
ตอเนื่องทุกวันอยางนอย 7 วัน หรือจนกระท่ังมีการเพ่ิมขึ้นของระดับเกล็ดเลือดจนถึง 100,000 ตอ 
mm3 และเกล็ดเลือดเร่ิมมีระดับคงที่หรือมีแนวโนมการเพ่ิมขึ้นหลังจากหยุดการรักษา 2-3 วัน32 โดย
การทํา plasma exchange อาจจะใชเปน FFP หรือ Cryoprecipitate-removed plasma ก็ไดโดยท่ีมี
การศึกษาพบวาใหผลไมแตกตางกัน การรักษาท่ีไดผลจะเห็นไดจากแนวโนมการลดลงของระดับของ
พลาสมา LDL โดยจะเห็นผลใน 1 ถึง 3 วัน หลังจากนั้นจะเริ่มเห็นการเพ่ิมขึ้นของเกล็ดเลือดตามมา 
สวนการเปล่ียนแปลงที่ดีขึ้นของการทํางานของไตจะเห็นผลชาท่ีสุด และสวนใหญจะไมกลับไปเทา
ภาวะปกติ จากการศึกษาหนึ่งพบวาผูปวยท่ีไดรับการทํา plasma exchange แลวการทํางานของไต
กลับเปนปกติมีประมาณรอยละ 1633 มีการศึกษาเปรียบเทียบการทํา plasma exchange ดวย fresh 
frozen plasma เทียบกับการให plasma infusion เพียงอยางเดียว โดยดูผลการรักษาท่ีเวลา 6 
เดือนพบวา อัตราการทําใหโรคสงบ (remission rate) และอัตราการมีชีวิตรอด (survival rate) ของ
ท้ังสองวิธีเปนรอยละ 78 ตอ 31 และ รอยละ 78 ตอ 50 ตามลําดับ34 แตอยางไรก็ตามการทํา 
plasma infusion (25 to 30 mL/kg per day) ก็ยังคงมีประโยชนบางในกรณีท่ีเปนการรักษาเฉพาะ
หนาในขณะที่ยังไมสามารถทํา plasma exchangeได โดยทั่วไปมีผูปวยรอยละ 10-20 ท่ีจะไมไดผล
หรือไดผลไมเปนท่ีนาพึงพอใจจากการรักษาดวย plasma exchange ในคร้ังแรก  

 มีผูแนะนําวาการทํา plasma exchange วันละสองคร้ังซึ่งจะไดผลมากขึ้นในผูปวยท่ีไม
ตอบสนองตอการรักษา35 การเพ่ิมจํานวนคร้ังในการทํา plasma exchange นี้พบวาไดผลดีกวาการ
เพ่ิมปริมาตรในการทําในแตละครั้ง และหลังจากท่ีเริ่มเห็นผลการเปล่ียนแปลงที่ดีขึ้นแลวคอยลด
จํานวนคร้ังการทําลง   

 การให Platelet transfusion ในผูปวย TTP-HUS ควรตองมีเหตุผลในการใหท่ีชัดเจน เชน 
ภาวะเลือดออกมากจากการที่มีเกล็ดเลือดตํ่า เนื่องจากมีขอมูลวาการใหเกล็ดเลือดในผูปวยท่ีโรคยัง
ไมสามารถควบคุมได มีผลทําใหอาการทางระบบประสาท และภาวะแทรกซอนตางๆมากขึ้น แมวา
จะไมมผีลตอการทํางานของไตใหแยลงก็ตาม36     

 การรักษาในผูปวยท่ีไมไดผลจากการทํา  Plasma exchange  
 1. Prednisone (1 mg/kg per day PO) หรอื methylprednisolone (125 mg IV twice 

daily) จากการที่พบวา anti-ADAMTS 13 antibody มีสวนในการทําใหเกิดการขาดADAMTS 13 
และการท่ีพบวามีการสรางแอนตีบอดีหลายชนิดในผูปวย TTP ดังนั้นในผูปวยท่ีมีอาการกลับเปนซ้ํา
ของโรค (relapse) ภายหลังหยุดการทํา plasma exchange หรือผูปวยท่ีตอบสนองตอการรักษาไมดี
เทาท่ีควร พบวาการใหการรักษาดวย การให glucocorticoids และการใหยากดภูมิคุมกัน  จะไดผล
เพ่ิมเติมจากการทํา plasma exchange37 



  

 2. Rituximab มีรายงานการใช Rituximab ในการรักษาผูปวย TTP ท่ีด้ือตอการรักษาดวย 
plasma exchange หรือมีอาการของโรคกลับซ้ําหลังหยุดการรักษา ท่ัวโลกประมาณ 38 ราย พบวา
ไดผลคอนขางดีในการทําใหเกิด complete remission และทําใหระดับของ anti vWF-cleaving 
protease antibodies ลดลงจนหมดไปหลังการใหยา และพบวาระดับของ ADAMTS13 ก็เพ่ิมขึ้น
เชนกันหลังใหการรักษา และพบวาสามารถทําใหผูปวยไมมีอาการผิดปกติอีกเลยหลังจากการ
ติดตามอาการนานกวาสองป38 

 3. การรักษาอ่ืนๆท่ีมีการรายงาน ไดแก การใช vincristine, IVIG, splenectomy, 
nephrectomy, cyclosporin A, cyclophosphamide แตการรักษาตามขางตนนี้ยังมีขอมูลไมชัดเจน 

Initial Treatment 
Daily plasma exchange

Good response continue 
dailyPE until platelet count

normal

Consolidate treatment 
in tapering regimen

Remission terminate PE

Follow up routine medical care

Relapse

Exacerbation

Alternative diagnosis
Stop PE

Poor response
-Add glucocorticoid

-Twice daily PE

 
รูปท่ี 3.   แผนภาพแสดงแนวทางการใหการรักษาผูปวย TTP 
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OBJECTIVE :  To describe a case of disseminated gonococcal infection (DGI) in an 81-
year-old female patient and review the available literatures on this infectious entity in the 
elderly. 
METHODS : We reported an elderly case of DGI and reviewed the previously reported 
cases from the literatures. We searched the MEDLINE database between1976 and 2005 
and only cases with sufficient details were included. 
RESULTS : Fourteen cases of DGI in elderly patients with mean ± SD age of 61.4 ± 
6.6 years (range 49-72 years) were reported. Acute arthritis was found in 13 patients 
(92.9%) and there was no typical pattern of joint involvement. Fever was detected in 12 
patients (85.7%) whereas tenosynovitis and characteristic skin lesions were found in only 2 
(14.3%) and 4 patients (35.7%), respectively. Vaginitis was found in 1 patient (7.1%) only. 
Our patient had vaginitis, tenosynovitis and typical skin lesions which were completely 
disappeared after antibiotic treatment. 
CONCLUSIONS :  We reported an oldest case of elderly onset DGI. The clinical 
features of DGI in these elderly patients might not be as apparently characteristic as the 
younger age group. Awareness of this disease, thorough history taking and physical 
examination can lead to an early diagnosis and treatment.  
KEYWORDS :   Disseminated gonococcal infection, elderly 
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            Disseminated gonococcal infection (DGI) occurs in 1-3% of patients who are 
infected with Neisseria gonorrhoeae1-3. The typical symptoms of DGI are migratory 
polyarthralgia or polyarthritis, tenosynovitis, dermatitis, and fever4-6.  The majority of the 
patients with DGI are usually younger than 40 years of age7-8. DGI in elderly is not a new 
entity but as there are few reports, it is considered to be a rare disease9-10.  The first case 
was documented nearly 30 years ago and implied that there was a possibility of diagnosis 
DGI in patients of any age11.   To date, the clinical pictures of elderly DGI do not differ from 
those of the young10. However, the pattern of skin or joint involvement as a feature of DGI 
to be distinguished  between these two groups is sometimes not apparently seen due to 
limited data. In this review, we described an oldest case of DGI in an 81-year-old female 
patient who presented with acute arthritis of her left wrist.  
Methods :  We presented an 81-year-old female patient with DGI who was treated 
successfully with ceftriaxone. Previous publications of DGI in the elderly were reviewed from 
the MEDLINE database with search date between 1976 and 2005. The key words used 
included disseminated gonococcal infection and elderly. Only English language literatures 
were selected for review. The references of the reports obtained were further examined to 
identify additional cases. We included only the cases with sufficient information for detailed 
analysis. 
Case Report 
            An 81-year-old woman was admitted to King Chulalongkorn Memorial Hospital with 
fever and painful left wrist for 1 day. She noticed that she had whitish vaginal discharge 6 
days prior to admission. A few days after having vaginal discharge, she developed painful 
and swollen right thumb and left middle finger with limitation of movements. Non-pruritic 
erythematous rashes gradually developed at her hands and feet. She also had difficulty to 
walk due to pain at her both knees. 
            Her underlying medical illness were hypertension and sick sinus syndrome and 
physical examination revealed body temperature of 39.0°C and irregular pulse rate of 128 
beats per minute but respiration and blood pressure were normal. She had mild 
cardiomegaly without heart murmur.  Musculoskeletal examination revealed arthritis of her 
left wrist and tenosynovitis of her left middle finger. Her both knees were warm but not 
swollen and had limited range of motion due to pain. Hemorrhagic pustules on 
erythematous bases were detected at her palms, fingertips and soles. The other systems 
were unremarkable.  



  

            Complete blood count showed WBC 15,090 cells/mm3 with 86.4% neutrophils, 
9.6% lymphocytes, 2.6% monocytes, 0.1% eosinophils, and 0.3% basophils. A few drops of 
yellow-colored, turbid synovial fluid from left wrist showed numerous polymorphonuclear 
cells and intracellular gram negative diplococci (Fig.1). Synovial fluid culture, which was 
reported 10 days later revealed heavy growth of Neisseria gonorrhoeae whereas cultures 
from blood, throat, cervix, urethra, rectum and cutaneous lesions were negative. She 
recovered completely without any complications. The patient was treated immediately with 
intravenous ceftriaxone 2 g per day for a total of 14 days.  
 

 
 

Figure 1.   Gram stain obtained from synovial fluid from our patients showed numerous 
polymorphonuclear cells and intracellar gram negative dipplococci (arrowed). 
 
Results 
          Only fourteen elderly cases with DGI were reported from 1976 to 1993. The patients’ 
age ranged from 49 to 72 years with mean ± SD of 61.4 ± 6.6 years. Eight patients (57.1%) 
were female and 6 patients (42.9%) were male. The patients’ marital status comprised 
single in one patient (7.1%), married in 5 (35.7%) and widowed in 3 (21.4%). The other five 
patients (35.7%) had no information on their marital status. Eleven patients (78.6%) had no 
concomitant medical illness while 3 patients (21.4%) had history of psychosis, heavy 
alcoholic consumption and congenital C2 deficiency. Two patients (14.3%) had recent 
history of sexual contact whereas 7 patients (50%) denied of having sexual contact. The 
characteristics of the patients identified are shown in Table 1. Acute arthritis was found in 
13 patients (92.9%) but a typical joint manifestation of acute asymptomatic oligoarticular 
arthritis with tenosynovitis was not commonly found in these elderly patients. Six patients 
(42.9%) presented with monoarthritis while 3 patients (21.4%) and 4 patients (28.6%) 
presented with oligoarthritis and polyarthritis, respectively. The knee joint was mostly 
affected joint and was found in 8 patients (57.1%). Fever and hemorrhagic pustules skin 
lesions were observed in 85.7% and 35.7% of the patients, respectively. Tenosynovitis and 



  

vaginitis were uncommon finding9-10. Our patient had arthritis, typical skin lesions, 
tenosynovitis and also vaginitis. In addition, our patient was the second case of DGI that 
presented with vaginitis. The first case was reported in 1986, almost 30 years ago9. The 
clinical features of DGI in the elderly are demonstrated in Table 2. 
 
Table 1.   Baseline characteristics of DGI in elderly patients from literatures and our case9-14 
 
Patient 

No. 
Reference Year 

 
Age 

 
Sex Marital 

Status 
Underlying 

disease 
Sexual contact 

1 Jacobs,  
et al.11 

1976 62 F widow none ND 

2 Petronella, 
et al.9 

1986 71 F widow none denied 

3   53 F widow none yes 
4   57 M married none denied 
5   62 M no data psychosis denied 
6 Ciriaco,  

et al.12 
1987 60 F no data none ND 

7   61 F no data none ND 
8   65 F no data none ND 
9 Saraux,  

et al.13 
1987 65 M no data none ND 

10 Guerrero,  
et al.10 

1989 49 F married none denied 

11   68 M married none denied 
12   59 M single none denied 
13   55 M married alcoholism prostitutes 

(frequent) 
14 Figueroa,  

et al.14 
1993 72 F married congenital C2 

deficiency 
denied 

 
15 Our case  2005 81 F widow hypertension,  

sick sinus 
syndrome 

denied 

  M: Male 
  F: Female 
  ND: No data 

 
 
 



  

Table 2.   Clinical features of DGI from literatures and our case9-14 
 

Patient  
No. 

Site  
of arthritis 

Pattern 
of arthritis 

Migratory 
arthritis 

Fever Teno-
synovitis 

Skin 
lesion 

Vaginal 
discharge 

1 knee monoarthritis no ND no no no 
2 elbow, 

first MCP  
oligoarthritis yes yes no yes yes 

3 wrist, ankle oligoarthritis yes no no no no 
4 knee monoarthritis no yes no no no 
5 no no no yes no yes no 
6 ND polyarthritis ND yes no no no 
7 ND polyarthritis ND yes no no no 
8 ND polyarthritis ND yes no no no 
9 PIP, MCP, 

knees, wrists, 
ankles 

polyarthritis yes yes no no no 

10 knee monoarthritis no yes no yes no 
11 knee monoarthritis yes yes yes no no 
12 knee monoarthritis no yes no yes no 
13 knee monoarthritis yes yes yes yes no 
14 wrist, knee oligoarthritis no yes no no no 
15 wrist, knees oligoarthritis yes yes yes yes yes 

   PIP = Proximal interphalangeal joint 
   MCP = metacarpophalangeal joint 
   ND = No data 

 
            Gram negative diplococci were identified in synovial fluid in 4 patients (28.6%) 
while Neisseria gonorrhoeae was established from synovial fluid in 9 (64.3%). Blood culture 
yielded Neisseria gonorrhoeae in 3 patients (14.3%). Positive cultures for Neisseria 
gonorrhoeae from other sites were reported from urethra in 2 patients (14.3%), cervix in 5 
(35.7%) and skin lesion in 1 (7.1%). For our patient, intracellular gram negative dipplococci 
was identified in synovial fluid and Neisseria gonorrhoeae also grew from synovial fluid 
culture. Cultures from blood and other sites were all negative for this organism. The finding 
of Neisseria gonorrhoeae from staining and culture are shown in Table 3. 
            Our patient was treated successfully with ceftriaxone at the dose of 2 g per day for 
14 days. She responded quite well to ceftriaxone with disappearance of fever on day 8 of 
the treatment and improvement of arthritis and tenosynovitis on day 10.  
 



  

Table 3.   Identification of Neisseria gonorrhoeae from body fluids from literatures and our 
             case9-14 
 
Patient  

No 
Synovial fluid 

      Gram stain                    Culture 
Blood culture Growth of Culture 

Neisseria 
gonorrhoeae from 

other sites 
1 ND Neisseria gonorrhoeae ND ND 
2 no organism no growth no growth urethra, cervix 
3 no organism no growth no growth urethra, cervix 
4 gram negative 

diplococci 
Neisseria gonorrhoeae no growth no growth  

5 not performed not performed Neisseria gonorrhoeae ND 
6 gram negative 

diplococci 
Neisseria gonorrhoeae no growth cervix 

7 gram negative 
diplococci 

Neisseria gonorrhoeae no growth cervix 

8 gram negative 
diplococci 

Neisseria gonorrhoeae no growth cervix 

9 ND Neisseria gonorrhoeae no growth no growth 
 

10 no organism no growth Neisseria gonorrhoeae ND 
11 ND Neisseria gonorrhoeae ND ND 
12 ND ND Neisseria gonorrhoeae  skin lesions 
13 ND Neisseria gonorrhoeae no growth ND 
14 no organism Neisseria gonorrhoeae no growth ND 
15 gram negative 

diplococci 
Neisseria gonorrhoeae no growth no growth 

 
 
Discusssion 
            DGI and gonococcal arthritis are diseases that affected mainly the young, sexually 
active age group. Both diseases are found most commonly in patients aged between 20 
and 40 years. Elderly cases have been rarely reported to be infected with Neisseria 
gonorrhoeae9-14.   
            Arthritis is the most frequently recognized manifestation of DGI2.  Our patient 
shared similar clinical features such as fever and arthritis, typical skin lesions and 
tenosynovitis with those reported cases. Moreover, she was the second case of DGI that 
presented with symptomatic vaginitis.  From the age of onset of our patient compared to the 
14 previously reported cases, this patient was considered to be the oldest DGI patient 
(Table 1). 



  

            Both genders could be infected with Neisseria gonorrhoeae. The history of recent 
or extramarital sexual contact was hardly obtained from the elderly patients. This might be 
the main reason that the differential diagnosis of DGI in the elderly is rarely made unless 
there are clinical suspicions. As we have learned from previous reports that DGI could occur 
in the elderly who denied history of sexual contact. To obtain the information on sexual 
activities in the elderly is a hard task since it might cause great impact on the patient’s 
family. 
            There are some differences in the clinical features and microbiologic results of DGI 
between the elderly and the young age group as shown in Tables 4 and 5. Acute 
polyarthritis was more commonly presented in the young age group than acute monoarthritis 
(35% vs 20%). Migratory polyarthralgia or polyarthritis were commonly found in the young 
age group (70%). In contrast, fever was often seen in the elderly patients (85.7%) while 
tenosynovitis and characteristic skin lesions (14.3% and 35.7%, respectively) were not as 
common as the young patients (67% and 55%, respectively). Monoarthritis (42.9%) was 
seen more often than polyarthritis (28.6%) in the elderly. Vaginitis was infrequently found in 
the elderly patients (7.1%) whereas it was more frequently found in the young age group 
(25%). As mentioned earlier, our patient was the second reported cases of elderly DGI who 
had vaginitis as a presenting symptom.  
 
Table 4.   Difference in symtoms and signs of DGI in classic cases and elderly cases 
 

Symtoms and signs Classic case (%)15 Elderly case (%)9-14 
Migratory polyarthralgias 70 35 
Tenosynovitis 67 14.3 
Dermatitis 55 35.7 
Fever 55 85.7 
Purulent arthritis 
- monoarthritis 
- polyarthritis 

55 
20 
35 

 
42.9 
28.6 

Genitourinary symptoms 25 7.1 
 
 In addition to arthrocentesis of the affected joints for Neisseria gonorrhoeae 
cultures, cultures of body fluids from other sites such as blood, throat, urethra, cervix and 
skin lesions are also essential to isolate this organism for a definite diagnosis. There was no 
difference in the blood culture results between the two age groups but synovial fluid culture 
yielded more positive result in the elderly (64.3%) than the young age group (30-60%).  



  

Table 5.   Staining and culture in classic case and elderly case 
 

Staining and culture Classic case (%)16 Elderly case (%)9-14 
Blood culture 20-30 21.4 
Synovial fluid gram stain <25 28.6 
Synovial fluid culture 30-60 64.3 
Culture from other sites 
- pharyngeal 
- cervix 
- urethral 
- rectal 
- skin 

 
20 
90 

50-75 
15 
<5 

 
0 

35.7 
14.3 

0 
7.1 

 
          Ceftriaxone is now the antibiotic of choice for treating DGI however the symptoms and 
signs of DGI in the elderly patients may be slowly improved. In classic cases, subjective 
and objective symptoms are usually improved within 48 hours after the initiation of antibiotic 
therapy. Dermatitis and arthritis usually respond well within 5 days2.   
            In conclusion, DGI in the elderly patients is not a new entity but it is considered to 
be rare as there are still few publications. A history of sexual contact was difficult to retrieve 
from elderly patients with DGI. A negative history may not exclude the diagnosis of this 
disease. Awareness, thoroughly history taking and physical examination can lead to the 
diagnosis without difficulty. 
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