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   บรรณาธิการแถลง 
  
 ปพุทธศักราช 2549 นี้ถือวาเปนปอภิมหามงคลของประชาชนคนไทยทุกคนโดยแท ท่ีไดมี 
โอกาสรวมเฉลิมฉลองวาระอันเปนมงคลที่พระบาทสมเด็จพระเจาอยูหัวไดทรงครองสิริราชสมบัติครบ 
๖o ป สีหนาท่ีอ่ิมเอิบแสดงความยินดีความปลาบปล้ืมปติของมวลชนชาวไทยหลายแสนคนที่เฝาคอย
ถวายความจงรักภักดีโดยพรอมใจกันใสเส้ือเหลืองมารับเสด็จและอีกหลายสิบลานคนท่ีนั่งใจจดใจจอ
เฝาติดตามภาพงานเฉลิมฉลองอยูหนาทีวี  ในวันท่ี 9 มิถุนายน 2549  ขณะท่ีในหลวงเสดจ็ฯ ณ   
สีหบัญชร พระท่ีนั่งอนันตสมาคม ทุกๆคนคงมีความรูสึกเหมือนๆกันวา ชางโชคดีเหลือเกินท่ีไดเกิด
มาเปนคนไทยมาอาศัยอยูภายใตรมโพธิสมภารของกษัตริยซึ่งมีพระเมตตากรุณาตอประชาชน  ม ี
จริยวัตรอันงดงาม และอยูในทศพิธราชธรรม ขาพเจาในนามของสมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย 
ขอใหพระองคทรงเจริญ ทรงมีพระพลานามัยท่ีสมบูรณ มีพระชนมายุย่ิงยืนนาน และสถิตเปนมิ่ง
ขวัญของปวงชนชาวไทยตลอดไป 
 นอกจากงานเฉลิมฉลองที่เพ่ิงผานไป   ในชวงเวลาใกลกันนี้คงมีสมาชิกหลายทานไดมี
โอกาสไปรวมประชุมวิชาการ  EULAR 2006 ซึ่งจัดขึ้นท่ีเมืองอัมสเตอรดัม ประเทศเนเธอรแลนด  
ปรากฏวาในปนีม้ีผูประชุมจากท่ัวโลกมากถึง 11,000 คนซึ่งเปนจํานวนซึ่งมากเกินกวาท่ีคณะกรรม-
การจัดงานไดคาดหวังไว จึงทําใหเกิดความขัดของและโกลาหลในแงของสถานที่ท่ีใชรับรอง โดย 
เฉพาะในวันแรกท่ีจัดใหลงทะเบียนกัน แตอยางไรก็ตามทางคณะจัดงาน EULAR 2006 ก็ไดทํา
จดหมายขอโทษและจัดเตรียมความพรอมไมใหเกิดปญหาเชนนี้อีกใน EULAR 2007 ท่ีจะจัดขึ้นในป
หนาท่ีเมืองบาเซโลนา ประเทศสเปน นอกจากนี้ในตนเดือนสิงหาคม 2549 ยังมีงานประชุมวิชาการ 
APLAR 2006 ท่ีกัวลาลัมเปอร ประเทศมาเลเซีย ก็คงจะมีสมาชิกท่ีสนใจเดินทางไปประชุมกนัหลาย
ทาน  สําหรับเนื้อหาวิชาการท่ีทันสมัยจากการประชุมท้ังหมดในป 2549 (EULAR 2006, APLAR 
2006, ACR 2006)ทางสมาคมจะจัดใหมีการบรรยายและสรุปใหแกสมาชิกท่ีไมไดมีโอกาสไปประชุม
โดยอาจกําหนดใหเปนหัวขอหนึ่งในงานประชุมวิชาการประจําปของสมาคมซึ่งจะจัดใหมีขึ้นในเดือน
พฤษภาคมปหนา 
 สําหรับการจัดประชุมวิชาการของสมาคมท่ีไดเสร็จส้ินไปเมื่อเดือนมีนาคม 2549 โดยไดจัด 
4 งานพรอมกันคือ review  rheumatology  course,  rheumatology  workshop, annual 
Rheumatology meeting และ  rheumatology for allied health personals and patients พบวา
ประสบความสําเร็จเปนอยางมาก  โดยมีแพทย พยาบาล บุคคลากรทางแพทย และประชาชนเขา
รวมประชุมเปนจํานวนมาก เมือ่เห็นจํานวนผูเขารับการอบรมและความสนใจของผูฟง ก็ทําใหคณะผู
จัดงานรวมท้ังวิทยากรท่ีตองเกณฑมาชวยงานเกือบท้ังหมดท้ังสมาคมรูสึกหายเหนื่อยและมีกําลังใจท่ี
จะดําเนินงานเพ่ือสมาคมตอไป  ในชวงเวลาที่ยังเหลือในปนี้ทางสมาคมจะจัดงานประชมุสัมมนา



  

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 สถานท่ีนาจะท่ีหลวงพระบาง ขณะนี้กําลังอยู
ในชวงติดตอ ซึ่งจะแจงใหสมาชิกทราบในภายหลัง 
 ในเดือนมิถุนายนท่ีผานมาเรายังไดรับขาวท่ีนายินดีอีก 2 เรื่องคือ อาจารยผูใหญ 2 ทาน
ไดแก อาจารยอุทิศ ดีสมโชคไดรับพระกรุณาโปรดเกลาใหดํารงตําแหนงเปนศาสตราจารยกิตติคุณ
และอาจารยพรฑิตา ชัยอํานวยไดรับพระกรุณาโปรดเกลาใหเปนพลตรีหญิง ทางสมาคมของแสดง
ความยินดีกับเกียรติประวัติอันสูงคามา ณ ท่ีนี้   นอกจากนี้เราชาวรูมาโตโลจิสทยังขอแสดงความ
ยินดีและขอตอนรับนองใหมรวมวิชาชีพท่ีสามารถฝาดานอรหันตไดสําเร็จสดๆ รอนๆ เมื่อวันท่ี 30 
มิถุนายน ท่ีผานมาไดแก พ.ญ. ปารวี สุวรรณาลัย พ.ญ. เยาวลักษณ จินดาบรรเจิด พ.ญ. กิตติวรรณ 
ชูจิตารมย พ.ญ. เรวดี เดชเทวพร และ น.พ. ธนพงษ อัสนุเมธ ซึ่งท้ังหมดนี้จะเปนกําลังสําคัญท่ีจะ
เขามาชวยพัฒนาวิชาชีพและสมาคมรูมาติสซั่มของเราใหเจริญรุงเรืองสืบตอไปในอนาคต 
 สําหรับบทความในวารสารฉบับนี้จะเริ่มตนดวยโรคท่ีพบไมไดบอยแตก็ควรทราบคือ 
Takayasu’ artertis โดย น.พ. เจษฎา เลาหสุขไพศาล ตอดวยเรื่องท่ีนาสนใจคือ Thrombocytopenic 
purpura in SLE โดย พ.ญ. กิตติวรรณ ชูจิตารมย  และเรื่องสุดทายเปนโรคในผูสูงอายุท่ีอาจจะตอง
ตระหนักไวบางเหมือนกันคือ Disseminated infection in rlderly patients โดย พ.ญ. เรวดี เดชเทว-
พร โปรดติดตามวารสารโรคขอในฉบับตอไปซึ่งทางผูคณะจัดทําจะพยายามปรับปรุงใหมีคณุภาพท่ี
เปนมาตรฐานซึ่งประกอบดวยเน้ือหาท่ีนาสนใจและทันสมัยย่ิงๆ ขึ้นไป 
 

 
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 

 
 
 
 
 
 
 
 



  

  สารจากนายกสมาคมฯ 
 
เรียน ทานสมาชิกผูมีเกียรติทุกทาน 
 
 ผมตองขอขอบคุณทานสมาชิกท่ีไดใหความไววางใจในการดํารงตําแหนงนายกสมาคมฯ 
วาระป พ.ศ. 2549-2551  ซึ่งผมยินดีท่ีจะบริหารงานและดําเนินกิจกรรมตาง ๆ ของสมาคมฯ ให
บรรลุวัตถุประสงค  โดยกําลังสําคัญท่ีจะขาดเสียมิไดก็คือ คณะกรรมการอํานวยการ ท่ีปรึกษาของ
สมาคมฯ  คณะอนุกรรมการฝายตาง ๆ  รวมท้ังความคิดเห็นจากทานสมาชิกท่ีเสนอเขามา    
 กิจกรรมของสมาคมฯ ท้ังทางดานวิชาการและดานบริการ รวมไปถึงการเรียนการสอน ก็ยัง
ดําเนินการอยางตอเนื่อง ยกตัวอยางเชน วารสารโรคขอ การจัดประชุม Interhospital Rheumato-
logy Conference   การอบรมวิชาการระยะส้ัน “Rheumatology for the Non-Rheumatologist”  ซึ่ง
ในป 2549 ก็มกีารจัด Workshop สําหรับแพทยประจําบานและแพทยผูสนใจท่ัวไป  โดยไดรับการ
ตอบรับอยางดีย่ิง  และไดมีการจัดการประชุมวิชาการสําหรับบุคลากรทางการแพทย  ควบคูไปดวย  
สําหรับการประชุม “Rheumatology Weekend” ท่ีเราจัดเมื่อเดือนมกราคม ท่ีผานมาเปนครั้งแรก ก็
ไดรับการตอบรับและมีการประเมินผลอยางดีเย่ียมจากทานสมาชิกท่ีเขารวมประชุม โดยครั้งตอไป
จะมีการจัดในวันท่ี 15-17 ธนัวาคม และผมจะแจงใหทานสมาชิกทราบในรายละเอียดตอไป สวน
กิจกรรมทางดานการเรียนการสอนก็จะมีการสัมมนาขอสอบท้ังแพทยประจําบานและแพทยประจํา
บานตอยอดทุกป  ซึ่งทําใหเรามีคลังขอสอบท่ีสามารถเลือกใชไดอยางงาย  และจะมีการพัฒนาให
กาวหนาย่ิงขึ้นเรื่อย ๆ ตอไป 
 สําหรับกิจกรรมที่คณะกรรมการอํานวยการชุดนี้ไดดําเนินการแลวเสร็จสด ๆ รอน ๆ ก็คือ 
การสัมมนาแนวทางเวชปฏิบัติ (guideline) “Anti TNF Agent in Rheumatic Diseases” และเรื่อง 
“Osteoarthritis” ในวันท่ี 23-24 กรกฎาคม 2549 ณ ฟชเชอรแมน วิลเลจ จังหวัดเพชรบุรี  ซึ่ง
วัตถุประสงคของการทํา guideline ในเรื่อง anti TNF agent มีดังนี้ 1) เพ่ือใหเปนมาตรฐานในการใช
ยาสําหรับอายุรแพทยโรคขอและรูมาติสซั่ม โดยตองกําหนดแพทยผูใช เพ่ือปองกันอันตรายที่อาจจะ
เกิดกับผูปวยได  2) เพ่ือใชเปนขอตอรองกับกระทรวงสาธารณสุข  3) ประชาสัมพันธสมาคมฯ ให
เปนท่ีรูจัก   
 พรอมกับไดมีการนําเรื่อง Osteoarthritis ท่ีสมาคมฯ เคยมีอยูแลว และไดถูกนําไปอางอิง
จากหลายสถาบัน  มาปดฝุนใหม  โดยคณะทํางานไดเนนเปนเรื่อง “โรคขอเขาเส่ือม” และไดมีการ
ประชุมพิจารณาแกไขปรับปรุงใหดีขึ้นและทันสมัยในหลายจุด   



  

 คณะทํางานทุกทานไดทุมเทรวมกันทํางานกอนการสัมมนา และมีการแลกเปล่ียนความ
คิดเห็นกันระหวางการสัมมนา  ซึ่งเปนผลใหเราไดแนวทางเวชปฏิบัติท้ัง 2 เรื่องเปนท่ีเรียบรอย  
คาดวานาจะตีพิมพไดในวารสารฉบับตอไป 
 ทายท่ีสุดผมตองขอขอบคุณคณะกรรมการอํานวยการ ซึ่งกําลังสําคัญท่ีชวยใหงานสําเร็จ
ลุลวงไปดวยดีทุกงานก็ไดแก อุปนายกวิชาการและเลขาธิการ ท่ีไดทุมเทแรงกายแรงใจและเสียสละ
เวลาอันมีคาเพ่ือรวมดําเนินงานใหสําเร็จลุลวงไปดวยดี  ขอขอบคุณท่ีปรึกษาของสมาคมฯ  และ
คณะอนุกรรมการฝายตาง ๆ  ท่ีไดรวมกันทํางานถึงแมจะตองเสียสละเวลาทั้งท่ีทุกทานก็มีภาระงาน
เต็มท่ีอยูแลว รวมถึงทานสมาชิกทุกทานท่ีรวมเปนกําลังใจและชวยกันเสนอแนะใหกับคณะกรรมการ
อํานวยการครับ   
 
 
       นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ 
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หลอดเลือดแดงอักเสบทาคายาสึ  
(Takayasu’s Arteritis) 
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Takayasu’s arteritis  เปนโรคท่ีเกิดจากการอักเสบเรื้อรังของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ
โดยเฉพาะที่หลอดเลือดแดง aorta และแขนงตางๆ ทําใหเกิดอาการและอาการแสดงของอวัยวะท่ี
ขาดเลือด หรือผลของหลอดเลือดท่ีตีบหลังจากการอักเสบ เชน ทําใหมีความดันโลหิตสูงจากหลอด
เลือดแดงที่เล้ียงไตตีบ เปนตน เนื่องจากวาเปนโรคท่ีพบไดบอยในประเทศแถบทวีปเอเชียรวมท้ังใน
ประเทศไทย  การวินิจฉัยโรคสวนใหญนั้นจะคอนขางลาชา เนื่องจากอาการในระยะเริ่มแรกนั้นไม
จําเพาะ ทําใหแพทยไมไดใหการวินิจฉัยโรคในระยะแรกจนกระทั่งเมื่อโรคดําเนินไปมากขึ้น จึงจะ
ตรวจพบความผิดปกติตางๆ ซึ่งทําใหเกิดทุพพลภาพตามมาได 
 

คําจํากัดความ  
Takayasu’s arteritis  เปนโรคท่ีเกิดจากการอักเสบเรื้อรังของหลอดเลือดแดง aorta และ

แขนงใหญของ aorta รวมท้ังหลอดเลือดแดง pulmonary ท่ียังไมทราบสาเหตุแนนอน ซึ่งการอักเสบ
เรื้อรังนี้จะทําใหผนังหลอดเลือดหนาตัวขึ้น จนกระท่ังหลอดเลือดตีบตันและมีภาวะล่ิมเลือดอุดตัน
ตามมาได อาการตางๆของผูปวยนั้นเปนผลมาจากการขาดเลือดของอวัยวะตางๆ การอักเสบและตีบ
ของหลอดเลือดแดงที่เล้ียงไตทําใหเกิดความดันโลหิตสูง สวนการอักเสบชนิดเฉียบพลันจะทําใหผนัง
หลอดเลือดชั้นกลามเนื้อ (tunica media) ถูกทําลายจนเกิดการโปงพอง (aneurysm)  
 

ประวตัิ  
 ป ค.ศ. 1761  Morgagni รายงานผูปวยท่ีมีอาการและอาการแสดงเหมือน Takayasu’s 
arteritis เปนรายแรก1 
 ป ค.ศ. 1830  Rokushu Yamamoto รายงานผูปวยชายอายุ 45 ป ท่ีมีไขสูงตอมาคลํา
ชีพจรท่ีแขนทั้ง 2 ขางไดเบาในขณะที่ชีพจรท่ีขาปกติ   ผูปวยมีอาการหอบเหนื่อยและเสียชีวิต
หลังจากติดตามการรักษาเปนเวลา 11 ป 2  
 

*พ.บ.  แผนกอายุรกรรม  โรงพยาบาลยันฮี 
**พ.บ.  อาจารย  สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตรศิริราช
พยาบาล  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

ป ค.ศ. 1908  จักษุแพทยชาวญ่ีปุน Mikito Takayasu (รูปท่ี 1) รายงานผูปวยชายอายุ 
21 ป ท่ีตรวจพบความผิดปกติของจอประสาทตาที่เรียกวา “coronary anastomosis” หรือ 
arteriovenous anastomosis2 (รูปท่ี 2) ในการประชุมประจําปของสมาคมจักษุแพทย   ขณะเดียวกัน 
Katsutomo Onishi และ Tsurukichi  Kagoshima  ก็ไดรายงานผูปวยท่ีตรวจพบความผิดปกติของ
จอประสาทตาลักษณะเดียวกับผูปวยท่ีรายงานโดยนายแพทย Takayasu และพบวาคลําชีพจรท่ี
หลอดเลือดแดง radial ไมไดรวมดวย  ดังนั้นจึงมีการเรียกโรคน้ีวา 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 ไดเรียกโรคน้ีวา “Takayasu’s arteritis”  เปนครั้งแรก3  
ป ค.ศ. 1940  จากการชันสูตรศพผูหญิงอายุ 28 ป ท่ีปวยดวยอาการชัก และตรวจ

พบวาคลําชีพจรท่ีหลอดเลือดแดง carotid, bracial และ radial ไมไดและเสียชีวิตจากภาวะหัวใจ
ลมเหลว (congestive heart failure) พบวาหลอดเลือดแดงดังกลาวมีการอักเสบท่ีเขาไดกับ 
panarteritis และพบวาหลอดเลือดแดง pulmonary ก็มีลักษณะของการอักเสบเชนเดียวกัน2 

ป ค.ศ. 1948  Kentaro Shimizu และ Keiji Sano ไดรายงานในวารสารทางการแพทย
ภาษาอังกฤษเกี่ยวกับ Pulseless disease โดยพบมีความผิดปกติท่ีจอประสาทตา คลําชีพจรท่ี
หลอดเลือดแดง radial ไมได และสามารถกระตุน carotid reflex ไดเร็วกวาปกติ2 



  

ป ค.ศ. 1963  Hideo Ueda อายุรแพทยชาวญี่ปุนไดศึกษาผูปวย Takayasu’ s 
arteritis จํานวนมาก พบวาผูปวยจะมีการอักเสบของหลอดเลือดแดงท่ีเปนแขนงของ aorta รวมท้ัง
หลอดเลือดแดง pulmonary และ coronary  และไดเรียกโรคน้ีวา “Aortits syndrome” และ
ต้ังสมมติฐานวาอาจจะเกิดจาก autoimmune process4  
 ป ค.ศ. 1975  คณะท่ีประชุมทางการแพทยของประเทศญี่ปุนไดสรุปใหเรียกโรคนี้วา  
Takayasu’s arteritis เพ่ือเปนการระลึกถึง Mikito Takayasu  ผูรายงานการตรวจพบความผิดปกติ
ชนิดนี้เปนคนแรก2 
 

อุบัติการ 
Takayasu’s arteritis เปนโรคท่ีพบไดนอย สวนใหญพบบอยในประเทศแถบทวีปเอเชียเชน 

ญี่ปุน จีน เอเชียตะวันออกเฉียงใตและอินเดีย แตสามารถพบไดท่ัวโลก  Hall และคณะ ได
ทําการศึกษาใน Olmsted Country Minnessota  พบอุบัติการณของโรค  2.6 รายตอประชากร 1 
ลานคนตอป5  และ 1.2 รายตอประชากร 1 ลานคนตอป จากการศึกษาผูปวยท่ีมารับการรักษาท่ี
โรงพยาบาลในประเทศสวีเดน6 

สําหรับในประเทศไทยนั้นการรายงานผูปวยยังมนีอยแตเทาท่ีไดมีรวบรวมไวโดยพีระ บูรณะ-
กิจเจริญ ซึ่งเปนการศึกษายอนหลังโดยเก็บรวบรวมขอมูลผูปวยท่ีมารับการรักษาดวยภาวะความดัน
โลหิตสูงจากหลอดเลือดแดงท่ีเล้ียงไตตีบท่ีโรงพยาบาลศิริราชตั้งแตป พ.ศ. 2523-2537 พบมีผูปวย
จํานวนท้ังส้ิน  174  ราย7 

 โรคนี้พบบอยในเพศหญิงชวงอายุระหวาง 15-25 ป1   โดยมีอัตราสวนระหวางเพศหญิง : 
เพศชายเทากับ 9 : 18 จากรายงานในประเทศญี่ปุน และประมาณ  1.3 : 1 ในประเทศอินเดีย9 
 
กลไกและพยาธิกําเนิด  
 สาเหตุของโรค Takayasu’s arteritis  ยังไมทราบแนชัด  แตจากการศึกษาพบการติดเชื้อ
วัณโรคบอยขึ้นในผูปวยท่ีเปน Takayasu’s arteritis โดยเฉพาะในแถบที่มีอัตราการติดเชื้อวัณโรคสูง10 

กลไกการเกิดโรคอาจเกี่ยวของกับระบบภูมิตานทานของรางกายทั้งชนิดพ่ึงเซลลและไมพ่ึงเซลล 
(cell mediated immunity and humoral immunity) เนื่องจากมีการตรวจพบ γδ-T cells, αβ T cells 
และ natural killer cells ในผนังหลอดเลือดแดง aorta ของผูปวย11 ซึ่งเปนการตอบสนองตอส่ิง
กระตุน (antigen) ท่ียังไมทราบแนนอน อาจเปน 65 kDa heat shock protein (HSP – 65)  ท่ีตรวจ
พบในผนังหลอดเลือดท่ีมีการอักเสบ   HSP – 65 เปนโปรตีนท่ีพบในเชื้อวัณโรค วัคซีน BCG เชื้อ
แบคทีเรียชนิดตางๆ รวมท้ังเกิดขึ้นจากเนื้อเย่ือท่ีตอบสนองตอภาวะ stress12 หรือ Intracellular 
adhesion molecule 1 (ICAM 1) และ HLA (Human Leukocyte Antigen)class I, II  ท่ีพบในผนัง
หลอดเลือดก็สนับสนุนกลไกดานภูมิตานทานท่ีพ่ึงเซลลสวนขอมูลท่ีเกี่ยวกับ humoral immune me-
chanism นั้นพบวามี hypergammaglobulinemia, rheumatoid factor, antiaortic, antiendothelial 
และ anticardiolipin antibodies ท่ีตรวจพบในเลือดของผูปวย แตวายังไมมีขอสรุปชัดเจน1 



  

สําหรับ HLA (Human Leukocyte Antigen) มีการศึกษากันมากขึ้นโดยพบวา HLA อาจมี
ความสัมพันธกับผูปวย Takayasu’s arteritis กลาวคือในผูปวยชาวญี่ปุน พบ HLA B-52 , DR-213  
ผูปวยชาวเกาหลีและอินเดียพบ HLA B-52, B-514 ในขณะท่ีผูปวยชาวแม็กซิกันพบ HLA B-3915 ได
บอย เนื่องจากยังไมมีขอสรุปชัดเจนจึงจําเปนท่ีจะตองทําการศึกษาเพ่ือหาความสัมพันธของ HLA 
กับโอกาสท่ีจะปวยเปนโรคตอไป 
 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา 
Takayasu’ s arteritis อาจเกิดขึ้นท่ีหลอดเลือดแดงบริเวณ arc of aorta และแขนงที่แยก

ออกบริเวณนั้นหรือเกิดขึ้นตลอดความยาวของ aorta ก็ไดรวมท้ังล้ินหัวใจเอออรติก (aortic valve) 
หลอดเลือดแดง coronary และหลอดเลือดแดง pulmonary  

ลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีเห็นดวยตาเปลา (macroscopic pathology) ในระยะเรื้อรัง 
(chronic pahse) พบวาผนังหลอดเลือดจะหนาตัวขึ้นลักษณะรอยโรคตอเนื่องกัน (patchy distribu-
tion) และตรวจพบไดหลายตําแหนง lumen จะตีบแคบและอาจพบลักษณะของ atheromatous 
changes ไดแตไมมากนัก ผนังชั้นในสุด (intima) อาจมีลักษณะนูนขึ้นเปนสันเหมือนเปลือกไม (tree 
bark) เชนเดียวกับหลอดเลือดแดงขนาดใหญอักเสบจากสาเหตุอ่ืนๆได22  

ลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีเห็นจากกลองจุลทรรศน (microscopic pathology) ในชวงแรก
ของการอักเสบจะเริ่มจากชั้น adventitia และรอบๆนอกของชั้นกลามเนื้อ (media) โดยพบวามี 
mononuclear cells, plasma cells, histiocytes, multinucleated giant cells ทําใหมีลักษณะของ 
granulomatous inflammation  เมื่อการอักเสบมากขึ้นจะทําใหเซลลกลามเนื้อและ elastic fibers ใน
ชั้น media ถูกทําลายมากขึ้น ผนังชั้น intima ท่ีหนาตัวจากการอักเสบและช้ันกลามเนื้อ (media) 
และ adventitia ท่ีมีพังผืดเกิดขึ้นทําใหหลอดเลือดตีบลง สําหรับการโปงพอง (aneurysm formation) 
จะเกิดเมื่อการอักเสบรุนแรงและรวดเร็วซึ่งการเกิดพังผืด (fibrosis) ยังไมดีทําใหผนังหลอดเลือดไม
แข็งแรง28 
 

อาการและอาการแสดง  
 อาการและอาการแสดงแตกตางกันไดมากตั้งแตไมมีอาการแตตรวจพบความผิดปกติโดย
บังเอิญจนถึงมีอาการรุนแรง เชน ภาวะหัวใจลมเหลว อัมพฤกษอัมพาตโดยทั่วไปอาจแบงอาการ
ของโรคไดเปน 2 ระยะ คือ  

• Systemic phase จะมีอาการตางๆ ท่ีบงบอกวามีการอักเสบเกิดขึ้นในรางกายแตไมมี
ความจําเพาะไดแก ไขตํ่าๆ ซีด ออนเพลีย เบ่ืออาหาร น้ําหนักลด ปวดเมื่อยกลามเนื้อหรือปวดขอ 
และอาจมีอาการเจ็บบริเวณหลอดเลือดท่ีอักเสบได 

• Chronic phase อาการตางๆ เกิดขึ้นจากการท่ีอวัยวะขาดเลือดโดยตรง เชน ปวดที่
แขนหรือขา หรือเปนผลของการที่อวัยวะนั้นขาดเลือด เชน เวียนศีรษะ ใจส่ันหนามืดหรือหมดสติ 



  

ความดันโลหิตสูง มองเห็นไมชัดหรือเห็นภาพซอนได โดยที่อาการของหลอดเลือดตีบจะคอยๆ
ปรากฏมากขึ้นจนเปนท้ัง  2 ขาง 
 อาการตามระบบตางๆ 

 อาการทั่วไป (Constitutional symptom)  พบไดนอยกวา 50 % ของผูปวยไดแก ปวด
ศีรษะพบได 42 %  ไขสูงกวา 100 องศาฟาเรนไฮต  27 % ออนเพลียเหน่ือยงาย 33 %  น้ําหนักลด 
20 % 16   

 ระบบหัวใจและหลอดเลือด (Cardiovascular system) 

• ชีพจรเบาลงหรือคลําไมได รอยละ 84-9610 ซึ่งทําใหมีอาการปวดแขนหรือขาหลังจาก
การออกแรง (limb claudication) และตรวจวัดความดันโลหิต 2 ขางไมเทากัน 

• ฟงไดเสียงฟูตามตําแหนงของหลอดเลือดแดงท่ีตีบ (vascular bruits) พบไดรอยละ  
80-9410 มักพบหลายตําแหนงโดยเฉพาะหลอดเลือดแดง carotid พบบอยท่ีสุดคือรอยละ 77  abdo-
minal aorta รอยละ 25  หลอดเลือดแดง subclavian รอยละ 20  และหลอดเลือดแดงที่เล้ียงไต 
(renal artery) รอยละ 1.716   

• ความดันโลหิตสูงพบไดรอยละ 33-8310,16 สวนใหญมักจะเกิดจากหลอดเลือดแดงท่ี
เล้ียงไตตีบ (renal artery stenosis) ซึ่งเปนสาเหตุของความดันโลหิตสูงไดรอยละ 28-75 ของผูปวย 
นอกจากนี้พบมีหลอดเลือดแดง aorta ตีบเหนือตอบริเวณแขนงหลอดเลือดแดงท่ีเล้ียงไตที่เปนสาเหตุ
ของความดันโลหิตสูงดวย16   

• ล้ินหัวใจ aortic รั่วซึ่งเปนผลจากการถางขยายของ ascending aorta  การแยกตัว
ของล้ินหัวใจ (valve leaflets) และการหนาตัวของล้ินหัวใจพบไดรอยละ  2016  

• ภาวะหัวใจลมเหลว (congestive heart failure) ซึ่งอาจมีสาเหตุจากความดันโลหิตสูง 
ล้ินหัวใจรั่วและ dilated cardiomyopathy17  

• การอักเสบของหลอดเลือดแดง pulmonary พบไดประมาณรอยละ 14-100 ขึ้นอยูกับ
วิธีการตรวจ และไมมีความสัมพันธกับความรุนแรงที่เกิดกับหลอดเลือดแดงอื่นๆ18,19 

• Takayasu’s retinopathy พบไดรอยละ 375,18 ในระยะแรกตรวจพบหลอดเลือดท่ีจอ
ตาโปงพอง (microaneurysms) บริเวณขอบของจอตา (peripheral retina) หลอดเลือดดําโปงหลาย
ตําแหนงเรียงตัวคลายลูกปด (venous dilatation and beading)  และ peripapillary arteriovenous 
anastomosis  ในระยะหลังจะเห็นมีเลือดออก (retinal hemorrhage), cotton wool exudates, 
เสนประสาทตาฝอ (optic atrophy), จอตาหลุดลอก (retinal detachment), จอตาทะลุ (retinitis 
perforans) และเลือดออกในลูกตาชั้น vitreous (vitreous hemorrhage)10  แตพบวาจอตาเส่ือมจาก
ความดันโลหิตสูง (hypertensive retinopathy) พบไดบอยกวา Takayasu’s retinopathy20 

 ระบบประสาท (Neurological system)16   

• เวียนศีรษะพบไดรอยละ 35 ซึ่งมีความสัมพันธกับการตีบของหลอดเลือดแดง verte-
bral อยางมีนัยสําคัญโดยท่ีไมมีความสัมพันธกับการตีบของหลอดเลือดแดง carotid 



  

• ตามัว เสียการมองเห็นชั่วคราว (amaurosis fugax) หรือเห็นภาพซอน (diplopia) พบ
ไดประมาณรอยละ 30   ผูปวยท่ีมีการมองเห็นผิดปกติพบไดรอยละ 48  ของหลอดเลือดแดง verte-
bral ตีบ และรอยละ 40 ของหลอดเลือดแดง carotid ตีบ 

• อาการของสมองขาดเลือด (stroke, transient ischemic attack) พบไดประมาณรอย
ละ 3-516   

 ระบบกลามเนื้อและกระดูก (Musculoskeletal system)  พบไดรอยละ 50 ของผูปวย  
ไดแก ปวดขอรอยละ 30  เจ็บผนังหนาอกรอยละ 30  และปวดกลามเนื้อรอยละ 1516  

 ระบบผิวหนัง (Skin manifestation)  พบเปน erythema nodosum (EN) ท่ีเกิดจากการ
อักเสบของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก ซึ่งสัมพันธกับการกําเริบของโรค (active disease) ผื่นผิวหนัง
จะดีขึ้นเมื่อการอักเสบลดลง16 นอกจากนี้ยังพบ leukocytoclastic vasculitis เห็นเปนผื่นนูนแดง 
(palpable purpura) ซึ่งพบบอยกวา EN และในประเทศญี่ปุนพบ pyoderma gangrenosum ในโรค
นี้ดวย21 
 

 Moriwaki และคณะ  พบวาในกลุมประชากรท่ีแตกตางกันจะมีอาการท่ีตางกันดวย โดย
ผูปวยชาวญี่ปุนจํานวน 80 ราย เปนเพศหญิงถึงรอยละ 96  มักมาดวยอาการเวียนศีรษะ ตรวจ
พบวาคลําชีพจรไมไดและโรคนัน้เปนมานานและคอนขางรุนแรงตางกับผูปวยชาวอินเดียจํานวน 102 
ราย พบวาเปนเพศชาย รอยละ 37 มักมาดวยอาการปวดศีรษะ ความดันโลหิตสูงและกลามเนื้อหัวใจ
หนาตัวซึ่งเปนผลจาการท่ีมีการอักเสบของหลอดเลือดแดง aorta ในชองทองและหลอดเลือดแดงที่
เล้ียงไต23  

 

การวินิจฉัย  
 มักพบในผูปวยหญิง มีประวัติ อาการและอาการแสดงของอวัยวะตางๆ ขาดเลือด เชน 
ปวดแขนขาเวลาออกแรง การมองเห็นผิดปกติ เปนลมหมดสติ เจ็บหนาอกหรือหายใจหอบเหน่ือย 
คลําชีพจรเบาลงหรือไมเทากัน ฟงไดเสียงฟูบริเวณท่ีหลอดเลือดตีบ สวนอาการในระยะแรกเชน ไข 
ออนเพลียปวดเมื่อย น้ําหนักลดมักไมจําเพาะทําใหไมไดรบัการวินิจฉัยจนเวลาผานไปหลายเดือน
หรือเปนปได ระยะเวลาตั้งแตมีอาการจนไดรับการวินิจฉัยเฉล่ียประมาณ 10 เดือน จากการศึกษา
ของ Kerr และคณะ16   และ 15.5 เดือนจากการศึกษาของ Vanoli24 
 ป ค.ศ. 1988 Ishikawa ศึกษาผูปวย 96 รายและไดสรุปเกณฑการวินิจฉัยดังแสดงไวใน
ตารางที่ 125  ไดแกผูปวยจะตองมีอายุนอยกวา 40 ป เปนเกณฑบังคับ (obligatory criteria) เมื่อเริ่ม
มีอาการหรือขณะไดรับการวินิจฉัยรวมกับมีเกณฑการวินิจฉัยหลัก (major criteria) 2 ขอ คือมีความ
ผิดปกติท่ีหลอดเลือดแดง subclavian ท้ังซายและขวา หรือมีความผิดปกติท่ีหลอดเลือดขางเดียว
รวมกับเกณฑการวินิจฉัยรอง (minor criteria) มากกวา 2 ขอขึ้นไป โดยที่มีความไว (sensitivity) 
84% จากผูปวย 96 ราย แตการท่ีกําหนดวาผูปวยจะตองมีอายุนอยกวา 40 ป เมื่อเริ่มมีอาการหรือ



  

ขณะไดรับการวินิจฉัยทําใหผูปวยบางรายที่มีอาการเขาไดกับ Takayasu’s arteritis ไมไดรับการ
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) จึงไดกําหนดเกณฑ
การวินิจฉัยขึ้นใหมดังแสดงไวในตารางที่ 226  จากการศึกษาผูปวย Takayasu’s arteritis  63 ราย
และผูปวยหลอดเลือดแดงอักเสบอื่นๆ 744 ราย สามารถวินิจฉัยผูปวยเมื่อมีเกณฑการวินิจฉัย  3 ขอ
ในท้ังหมด 6 ขอ โดยผูปวยไมจําเปนตองมีอายุนอยกวา 40 ปเมื่อเริ่มมีอาการหรือขณะไดรับการ
วินิจฉัย ทําใหเกณฑการวินิจฉัยของ ACR มีความไวและความจําเพาะเพ่ิมขึ้นเปน 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  ทําการศึกษาผูปวยชาวอินเดีย 106 รายและผูปวยชาว
ญี่ปุน 79 รายท่ีไดรับการตรวจโดยการฉีดสีหลอดเลือดยืนยันการวินิจฉัยแลว ไดเสนอเกณฑการ
วินิจฉัยท่ีแกไขเพ่ิมเติมจากของ Ishikawa ดังแสดงไวในตารางที่ 327  โดยไดตัดเกณฑเรื่องอายุท่ี
ตองนอยกวา 40 ปออกไป เพ่ิมลักษณะอาการและอาการแสดงที่พบในระยะเวลา 1 เดือนเปนเกณฑ
การวินิจฉัยหลัก (major criteria) และตัดเกณฑการวินิจฉัยรอง (minor criteria) ท่ีระบุวาจะตองไมมี
ความผิดปกติของหลอดเลือดแดง aorta บริเวณตําแหนงท่ีแยกเปนหลอดเลือดแดง iliac แตเพ่ิม



  

ความผิดปกติท่ีหลอดเลือดแดง coronary  ในผูปวยท่ีอายุนอยกวา 30 ปและไมมีปจจัยเส่ียงตอโรค
หลอดเลือดหัวใจโคโรนารีย  การพบเกณฑการวินิจฉัยหลัก 2 ขอ หรือเกณฑการวินิจฉัยหลัก 1 ขอ 
รวมกับเกณฑการวินิจฉัยรอง 2 ขอ หรือพบเกณฑการวินิจฉัยรอง 4 ขอ สามารถใหการวินิจฉัยได
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 



  

อยางไรก็ตามการฉีดสีเพ่ือดูลักษณะของหลอดเลือด (angiography) ยังเปนการวินิจฉัยท่ี
แนนอน สวนการตรวจหลอดเลือดแดง pulmonary นั้นจะทําในกรณีท่ีตรวจพบวามีความดันในหลอด
เลือดแดง pulmonary สูง (pulmonary hypertension) การตรวจดวยคล่ืนเสียงความถ่ีสูง (doppler 
ultrasound) ของหลอดเลือดเปนวิธีการท่ีปลอดภัยและสามารถประเมินการอักเสบของผนังหลอด
เลือดได สําหรับการตรวจทางพยาธิวิทยาไมสามารถทําได ยกเวนในรายที่ไดรับการผาตัดรักษา
เทานั้น 
 สําหรับเกณฑการวินิจฉัยท้ัง 3 แบบเมื่อนํามาใชในผูปวย Takayasu’s arteritis ชาวอินเดีย 
106 ราย พบวามีความไวและความจําเพาะดังแสดงไวในตารางท่ี 425  ซึ่งการท่ีไมคํานึงถึงเกณฑการ
วินิจฉัยในเรื่องของอายุจะทําใหมีความไว (sensitivity) เพ่ิมขึ้นสวนความจําเพาะน้ันไมแตกตางกัน 
การท่ีไมจํากัดเรื่องอายุเมื่อเริ่มมีอาการ ไมมคีวามผิดปกติของหลอดเลือดแดง iliac และการรวมเอา
ความผิดปกติของหลอดเลือดแดง coronary เขาไวในเกณฑการวินิจฉัยนั้นไมไดทําใหเกิดการ
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  
 การวินิจฉัยแยกโรคตองคิดถึงสาเหตุท่ีทําใหเกิดความผิดปกติท่ีหลอดเลือดแดง aorta โดย
แบงเปน 

• หลอดเลือดแดงขนาดใหญอักเสบ (large vessel vasculitis) ท่ีเกิดจากสาเหตุตางๆ 
ดังนี้ 

 การติดเชื้อโรค(infection) เชน ซิฟลลิส (syphilis), วัณโรค (tuberculosis)  
 โรคขอและรูมาติสซั่ม (rheumatologic and autoimmune diseases) เชน systemic 

lupus erythematosus, rheumatoid arthritis, spondyloarthropathies, Behcet’s disease 
 ไมทราบสาเหตุ (primary vasculitis) เชน giant cell arteritis และ Kawasaki’s 

disease  

• ความผิดปกติแตกําเนิด (developmental abnormalities) เชน coarctation of the 
aorta, Marfan syndrome 



  

• ความผิดปกติของหลอดเลือดแดง aorta จากสาเหตุอ่ืนๆ เชน ergotism, neuro-
fibromatosis of abdominal aorta, radiation fibrosis 

สวนใหญแลวโรคอื่นๆ จะมีลักษณะเฉพาะท่ีจะทําใหสามารถวินิจฉัยได  
สําหรับวัณโรคของหลอดเลือดแดง aorta (tuberculous aortitis) มักจะทําใหเกิด erosion ท่ี

ผนังหลอดเลือดจนทําใหเกิดหลอดเลือดโปงพองและแตกไดซึ่งตางจาก Takayasu’s arteritis ท่ี
มักจะทําใหเกิดการตีบมากกวา28   
 สวนซิฟลลิส (syphilis) มักพบในผูสูงอายุ หลอดเลือดแดงมักจะมีแคลเซี่ยมเกาะ (calcifica-
tion) ไมคอยเกิดการอักเสบท่ีหลอดเลือดแดง aorta ท่ีระดับชองอก (descending thoracic aorta) 
และไมทําใหเกิดการตีบ28 

 

การแบงประเภท 
 ป ค.ศ. 1977 Lupi-Herrera และคณะ10 ไดแบงประเภทของ Takayasu’s arteritis โดยใช
ความผิดปกติจากการตรวจทางรังสีของหลอดเลือด ตอมาในป ค.ศ. 1997  Moriwaki29 ไดจัดแบง
ใหมโดยใชตําแหนงของหลอดเลือดท่ีผิดปกติรวมกับลักษณะอาการทางคลินิกซึ่งมีประโยชนในแง
ของการวางแผนผาตัด แตไมไดบอกการพยากรณโรค ดังแสดงไวในตารางที่ 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. 
  

 Ishikawa18ไดศึกษาผูปวยชาวญี่ปุนจํานวน 54 รายโดยติดตามการดําเนินโรคไปนาน 18 ป 
และแบงประเภทโดยพิจารณาจากภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นเมื่อไดรับการวินิจฉัยดังแสดงไวในตาราง
ท่ี  6  ซึ่งภาวะแทรกซอนท่ีสําคัญ ไดแก  

 1.  จอตาผิดปกติท่ีมีลักษณะจําเพาะ (Takayasu’s retinopathy) 



  

 2. ความดันโลหิตสูงท่ีเปนผลสืบเนื่องมาจากหลอดเลือดแดงอักเสบ (secondary hyper-
tension) 

 3.  ล้ินหัวใจเอออรติกรั่ว (aortic regurgitation) 
 4.  หลอดเลือดโปงพอง (aneurysm formation) 
 โดยไดจัดระดับความรุนแรงของภาวะแทรกซอนเปน mild, moderate และ severe การ

แบงประเภทของ Ishikawa นี้มีประโยชนในแงของการพยากรณโรคและวางแนวทางการรักษาตั้งแต
ผูปวยไดรับการวินิจฉัย 

 
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  
 การประเมินวาโรคสงบหรือวากําเริบอยูนั้นเปนส่ิงท่ีสําคัญเพราะจะใชวางแผนการรักษา
ตอไป แตการประเมินจากอาการทางคลินิก หรือการตรวจทางหองปฏิบัติการอยางใดอยางหนึ่งนั้น 
ไมสามารถบอกไดแนนอน จากการศึกษาของ Kerr และคณะ16 พบวาคา erythrocyte sediment-
tation rate (ESR) สูงกวาปกติในรายที่โรคกําลังกําเริบอยูเพียงรอยละ 72  และลดลงมาอยูในเกณฑ
ปกติเพียงรอยละ 56  ในผูปวยท่ีอาการของโรคสงบลง16  และจากการตรวจชิ้นเนื้อหลอดเลือดท่ีได
จากการผาตัดรักษาผูปวยท่ีอาการของโรคสงบ กลับพบวามีลักษณะของหลอดเลือดแดงอักเสบถึง
รอยละ 4430  ดังนั้นจึงไดมีการกําหนดเกณฑการประเมินวาโรคกําลังกําเริบอยูหรือไม ดังแสดงไวใน
ตารางที่ 716  การจะวินิจฉัยวาโรคกําเริบจะตองพบวามีอาการอยางนอย 2 อาการเกิดขึ้นใหมหรือ
อาการเดิมแยลง 
 
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.  



  

การสืบคนทางหองปฏิบตัิการ  
 การตรวจเลือด (hematologic finding) ระยะที่โรคกําลังกําเริบ (active disease) จะ
ตรวจพบวา 

• ซีดปานกลางและเม็ดเลือดแดงติดสีปกติ (mild anemia of chronic disease)  

• จํานวนเม็ดเลือดขาวอยูในเกณฑปกติหรือสูงเล็กนอย (mild Leukocytosis) 

• Erythrocyte sedimentation rate (ESR) จะสูงผิดปกติประมาณ 85 % ของผูปวย  

• ระดับโปรตีนชนิดอัลบูมินในเลือดตํ่า (hypoalbuminemia) และระดับโปรตีนชนิด
กลอบูลินในเลือดสูง (hypergammaglobulinemia) 
 สําหรับในประเทศไทยที่รายงานไวในป พ.ศ. 2537 ผูปวยท้ังหมด 174 ราย7   พบวาผลการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวย 101 ราย แสดงไวในตารางที่ 8 
 
ตารางท่ี 8.    ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวย Takayasu’s arteritis จํานวน 101 ราย7 
 

สิ่งท่ีตรวจ จํานวนท่ีผิดปกติ  
(จํานวนท่ีตรวจท้ังหมด) 

คิดเปน (%) 

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) อาจชวยในการวินิจฉัยได โดยอาจพบวาเงาของ
หลอดเลือดแดง aorta กวางขึ้นลักษณะของ descending aorta ไมเรียบ เงาหัวใจโตขึ้นและหลอด
เลือดบริเวณขั้วปอดเดนชัดขึ้น (cardiomegaly with hilar fullness)31  

 



  

 2.   การตรวจภาพรังสีอ่ืนๆ (imaging study) 
       2.1 การฉีดสีหลอดเลือด (angiography) เพ่ือดูความผิดปกติของหลอดเลือดแดง aorta 
เปนการตรวจวินิจฉัยมาตรฐาน (gold standard) จะพบลักษณะของหลอดเลือดท่ีตีบแคบเปนสวนๆ
รวมกับมีการโปงพอง (dilatation) ในบริเวณใกลเคียงโดยท่ีผนังหลอดเลือดจะเรียบ จากการศึกษา
ของ Kerr และคณะ16 พบวารอยละ 65 มีรอยโรคท่ีหลอดเลือดแดง aorta โดยมีรอยโรคท่ี arc of 
aorta (type I) รอยละ 32   และรอยโรคท่ี ascending and abdominal aorta  (type III) รอยละ 68 
แตไมพบผูปวยท่ีมีรอยโรคใน abdominal aorta เพียงอยางเดียว16  ซึ่งผลการศึกษาผูปวยชาวอิตา-
เลียน 61 รายพบรอยโรคท่ี abdominal aorta เพียงรอยละ 724  สวนใหญแลวจะมีความผดิปกติท่ี
แขนงตางๆหลายแขนงแตท่ีพบบอยมากท่ีสุดคือ หลอดเลือดแดง subclavian รอยละ 93  common 
carotid รอยละ 58   renal รอยละ 38   vertebral รอยละ 35   และหลอดเลือดแดง common iliac 
รอยละ 1716 
 สําหรับในประเทศไทยมีรายงานผลการศึกษาการตรวจทางรังสีวิทยาในผูปวย Takayasu’s 
arteritis  จํานวน 63 ราย พบมีรอยโรคท่ี abdominal aorta ไดบอยท่ีสุด (รอยละ 20) รองลงมาคือ
รอยโรคท่ีหลอดเลือดแดงที่เล้ียงไต renal arteries (รอยละ 18.7) และหลอดเลือดแดง subclavian 
(รอยละ 14.3) ตามลําดับ33   

 เทคนิคการตรวจทางรังสีวิทยาท่ีปลอดภัย (noninvasive) ถูกนํามาใชในการตรวจประเมิน
ผูปวย Takayasu’s arteritis มากขึ้น เชน การตรวจดวยคล่ืนเสียงความถ่ีสูง (ultrasonography) 
สามารถประเมินการตีบของหลอดเลือดแดง carotid ไดแตก็มีขอจําจัดในการตรวจหลอดเลือดบริเวณ
อ่ืนๆ  Computerized tomography (CT) with angiography, Magnetic resonance imaging 
(MRI/MRA) และ Positron emission tomography scans (PET scans) สามารถนํามาใชตรวจ
ผูปวย Takayasu’s arteritis ซึ่งแตละวิธีตางก็มีขอดีและขอเสีย ดังแสดงไวในตารางที่ 932 
 2.2  Magnetic resonance imaging/angiography 
  การวินิจฉัย (diagnosis) สามารถใชตรวจแทนการฉีดสี (angiography) ได ทํา
ใหลดความเส่ียงในการแทงหลอดเลือดแดง ลดปริมาณการใชสารทึบรังสี สามารถตรวจดูลักษณะ
ของผนังหลอดเลือดซึ่งจะพบวาหนาตัวขึ้น ผลการตรวจใกลเคียงกับการฉีดสี และสามารถตรวจพบ
รอยโรคท่ีหลอดเลือดแดง pulmonary ได32 
  ประเมินระยะของโรค (disease activity) นอกจากประเมินการตีบของหลอด
เลือดแลวสามารถดูลักษณะของผนังหลอดเลือดวามีการหนาตัว บวมและการติดสี (enhancement) 
ของสารทึบรังสีเพ่ิมขึ้น ซึ่งพบวามีความสัมพันธกับระยะกําเริบของโรคถึงรอยละ 8934 แตผูปวยท่ีมี
อาการทางคลินิกสงบสามารถตรวจพบผนังหลอดเลือดบวมไดรอยละ 5635 
  ตรวจติดตามการรักษา (follow-up) ขอมูลการใช MRI/MRA ในการตรวจ
ติดตามการรักษานั้นยังมีนอยแตพบวาผนังหลอดเลือดบวมลดลงและ enhancement ลดลงในผูปวย
ท่ีไดรับยากดภูมิตานทาน36 



  

  ขอจํากัด (limitations) เนื่องจากไมมีเทคนิคท่ีเปนมาตรฐาน รวมท้ังตองอาศัย
รังสีแพทยท่ีมีความชํานาญ หลอดเลือดแดงสวนปลายไมสามารถเห็นไดชัดเจนและแยกระหวาง
หลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) กับ atherosclerosis ไดยาก อีกท้ังการตรวจตองใชเวลานานและ
คาใชจายสูง32 

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

 
Diagnostic test ขอดี ขอเสีย 

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 ดวย doppler 
ultrasound จะพบวาผนังของหลอดเลือดท่ีมีรอยโรคจะหนากวาตําแหนงของ carotid bulb อยางมี
นัยสําคัญ (1.1 มม.และ 0.8 มม.) และพบรอยโรคท่ีหลอดเลือด common carotid บอยกวาหลอด
เลือด internal carotid สวนใหญจะเปนการหนาตัวโดยรอบ (concentric) เมื่อเปรียบเทียบกับการฉีด
สีสามารถตรวจพบหลอดเลือดตีบไดใกลเคียงกัน32 
  ประเมินระยะของโรค (disease activity) high resolution ultrasound สามารถ
ตรวจรายละเอียดของหลอดเลือดไดดีกวา MRI ถึง 10 เทาจึงสามารถตรวจพบความแตกตางของ
ผนังหลอดเลือดไดระดับ 0.1-0.2 มม. และระยะท่ีโรคกําเริบอยูนั้นจะมีผนังหนาตัวกอนท่ีจะมีการตีบ 
ซึ่งพบวาผนังหลอดเลือดท่ีหนาตัวจากการตรวจดวย ultrasound 116 ตําแหนงมีการตีบเกินรอยละ 
50 เพียง 31 รายเทานั้น37  หลอดเลือดแดง subclavian มีการตีบบอยกวาหลอดเลือดแดง carotid 
(รอยละ 43 และรอยละ 17) แตตรวจพบผนังหลอดเลือดหนาตัวใกลเคียงกัน (รอยละ 52 และรอยละ  
56) ดังนั้น ultrasound จึงมีความไวท่ีจะตรวจพบรอยโรคที่หลอดเลือดแดง carotid มากกวาเพราะ
เนื้อเยื่อและกระดูกทําใหไมสามารถตรวจหลอดเลือดแดง subclavian  ไดชัดเจน จากการตรวจดวย 
MRI32 
  ตรวจติดตามการรักษา (follow-up) ขอมูลการใช ultrasound ในการติดตาม
การรักษามีนอย โดยทั่วไปพบวาความหนาของผนังหลอดเลือดเปนตัวท่ีใชประเมินไดดีกวาเสนผาน
ศูนยกลางของหลอดเลือดหลังจากใหการรักษาเพราะการตีบจะไมสามารถดีขึ้นได (irreversible) 
  ขอจํากัด (limitations)  เนื่องจากการแปลผลตองขึ้นกับแพทยผูทําการตรวจแต
ละราย (operator dependent) ดังนั้นอาจมีความคลาดเคล่ือนไดและหลอดเลือดบางตําแหนงไม
สามารถเขาถึงได เชน proximal subclavian, distal internal carotid เปนตน ทําใหบริเวณเหลานั้น
ไมสามารถประเมินไดดวยวธิีนี้ 
         2.4 Computerized tomography 
  การวินิจฉัย (diagnosis) Computerized tomography angiography สามารถ
แทนการตรวจดวยการฉีดสีไดทําใหลดความเส่ียงจากการแทงหลอดเลือดแดงและสามารถตรวจพบ
การตีบของหลอดเลือดไดใกลเคียงกับการฉีดสีโดยมีความไว (sensitivity) 93% และความจําเพาะ 
(specificity) 98%38  นอกจากนี้ยังสามารถตรวจพบแคลเซี่ยมท่ีอยูในผนังหลอดเลือดจาก athero-
sclerosisได และตรวจพบรอยโรคท่ีหลอดเลือดแดง pulmonaryได 4 รายจากผูปวย 20 ราย38 
  ประเมินระยะของโรค (disease activity) สามารตรวจพบการหนาตัวของผนัง
หลอดเลือดและพบผนังหนังหลอดเลือดติดสีเขมขึ้น (wall enhancement)ได ในระยะที่โรคกําลัง
กําเริบแตมีผูปวยบางรายอาจตรวจไมพบผนังหนังหลอดเลือดติดสีเขมขึ้น (wall enhancement) ได 39 
  ตรวจติดตามการรักษา (follow-up) มีการศึกษาท่ีใช CTA ในการตรวจติดตาม
หลังใหการรักษาดวยยากดภูมิตานทานพบวามีผนังหลอดเลือดแดง aorta ติดสีลดลงจากเดิมท่ีติดสี



  

เพ่ิมขึ้น 7 รายในผูปวย 13 ราย  และพบวารอยละ 56  มีผนังหลอดเลือดหนาตัวลดลง  รอยละ 25 มี
ผนังหนาตัวเพ่ิมขึ้นหลังจากไดรับการรักษา40 
  ขอจํากัด (limitations)  ไมสามารถวัดความแตกตางไดละเอียดเทา ultrasound 
และประเมินหลอดเลือดสวนปลายไดไมดี ผูปวยยังไดรับผลเสียจากสารทึบรังสีและพลังงานรังสีท่ี
ไดรับจํานวนมาก 
         2.5  Positronemission tomography scans (PET scans) 
  การวินิจฉัย (diagnosis) เทคนิคนี้ใชหลักการตรวจหาตําแหนงท่ีมีการใชน้ําตาล
กลูโคส (glucose) เพราะตําแหนงท่ีหลอดเลือดอักเสบจะมีการใชน้ําตาลกลูโคส (glucose) สูง มี
การศึกษาเปรียบเทียบระหวาง PET และ MRI รวมกับอาการทางคลินิกในผูปวย 15 รายที่มีหลอด
เลือดแดง aorta อักเสบพบวามี uptake สูงในหลอดเลือด 41 ตําแหนงแตไมมี uptake ในกลุมท่ีเปน
มะเร็งหรือเกิดจากการติดเชื้อเรื้อรัง41 
  ประเมินระยะของโรค (disease activity) มีรายงานผูปวยท่ีประเมินดวย PET 
scans พบวามีการอักเสบของหลอดเลือดกอนท่ีหลอดเลือดจะตีบเปนเวลา 2 เดือน42 
  ตรวจติดตามการรักษา (follow-up) หลังใหการรักษาดวยยากดภูมิตานทาน
และตรวจติดตามดวย PET scans พบวามี uptake ลดลดง 24 ตําแหนงจากท้ังหมด 30 ตําแหนง41 
  ขอจํากัด (limitations)  ไมสามารถประเมินลักษณะของผนังหลอดเลือดและการ
ตีบตันได นอกจากนี้ยังมีขอจํากัดในเรื่องของมาตรฐานของเทคนิคการตรวจและไมสามารถตรวจได
ทุกโรงพยาบาล 
 

การรักษา  
 โดยทั่วไปผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยวาเปน Takayasu’s arteritis  ประมาณรอยละ 20 ไมมี
อาการแตตรวจพบความผิดปกติของหลอดเลือดตางๆ อาจตรวจพบความดันโลหิตสูงหรือชีพจรไม
เทากัน 2 ขาง ซึ่งผูปวยกลุมนี้ไมจําเปนตองใชยาลดการอักเสบหรือยากดภูมิตานทาน แตใหการ
รักษาโรคหรือภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้น  สวนผูปวยอีกรอยละ 80  พบวายังมีการอักเสบเกิดขึ้นอยูซึ่ง
จําเปนตองใชยาเพ่ือลดการอักเสบท่ีเกิดขึ้น โรคนี้มักพบในผูหญิงอายุนอยและอยูในวัยเจริญพันธุ
การใชยากดภูมิตานทานอาจมีผลเสียตางๆได ดังนั้นการพิจารณาใหการรักษาสําหรับผูปวยแตละ
รายจึงเปนส่ิงสําคัญ สามารถแบงการรักษาออกเปน 2 สวนคือการรักษาดวยการใชยาสําหรับระยะท่ี
โรคกําเริบ (active disease) และการรักษาดวยการผาตัดสําหรับโรคในระยะเรื้อรังท่ีมีความผิดปกติ
อยางถาวรของหลอดเลือด43  
 การรักษาโดยใชยา  

คอรติโคสเตียรอยดยังคงเปนยาหลักท่ีใชรักษา Takayasu’s arteritis  ซึ่งสามารถลดอาการ
ตามระบบ (systemic symptoms) และลดการอักเสบท่ีจะทําใหเกิดการตีบตันของหลอดเลือดได ถา
ใหในระยะแรกของโรค ขอมูลจากประเทศสหรัฐอเมริกาในป ค.ศ. 1985 พบวาผูปวยท่ีไดรับยาคอร-
ติโคสเตียรอยดจํานวน 29 ราย มีการอักเสบและ ESR ลดลง  และผูปวย 8 รายใน 16 รายสามารถ



  

คลําชีพจรไดชัดขึ้น5 การศึกษาตอมาพบวาโรคสงบลงหลังจากไดรับการรักษาดวยคอรติโคสเตีย-
รอยดเพียงอยางเดียวสูงถึงรอยละ 6016  อยางไรก็ตามการรักษาดวยคอรติโคสเตียรอยดยังไมได
ผลดีเทาท่ีควรดังนั้นจึงมีการใชยากดภูมิตานทานอื่นๆ เชน cyclophosphamide, azathioprine และ 
methotrexate การศึกษาของ Kerr และคณะ ในผูปวยท่ีไมตอบสนองตอคอรติโคสเตียรอยดจํานวน 
25 ราย พบวาโรคสงบลงไดประมาณรอยละ  3316   
 เนื่องจากวาประสิทธิภาพของยากดภูมิตานทานแตละตัวนั้นไมคอยแตกตางกัน ดังนั้นอาการ
ขางเคียงของยาจึงเปนส่ิงท่ีจะใชในการตัดสินใจเลือกการรักษา methotrexate เปนยาท่ีมีประโยชน
และผูปวยสามารถบริหารยาไดงายเพียงสัปดาหละ 1-2 ครั้ง มรีายงานการให methotrexate รวมกับ
คอรติโคสเตียรอยดในผูปวย 16 รายพบวามีอัตราการสงบของโรค (remission rate) สูงถึงรอยละ 81 
แตเมื่อหยุดยาคอรติโคสเตียรอยดพบวามีการกําเริบของโรค 7 รายในทั้งหมด 16 ราย 44  
 1.   คอรติโคสเตียรอยด  (corticosteroids) 
 เปนยาลดการอักเสบ (anti-inflammatory drug) ท่ีใชบอยและควรเลือกใชเปนยาตัวแรก
เพราะสามารถทําใหโรคสงบ (remission rate) ไดสูงถึงรอยละ 60  ระยะเวลาที่ใหยาจนโรคสงบ
ประมาณ 22 เดือน แตก็มีการกําเริบในชวงท่ีลดขนาดยาลงเกิดขึ้นไดรอยละ 5016  โดยตรวจพบ
ตําแหนงของหลอดเลือดอักเสบท่ีเกิดขึ้นใหม ดังนั้นยากดภูมิตานทานตัวอื่นๆจึงมีความจําเปนเพ่ือ
ชะลอการทําลายและการดําเนินโรค 
 ขนาดท่ีใช   0.5 – 1.0 mg/kg/day  
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ  Cushing syndrome, hypertension, immunosuppression, 
hyperglycemia, sodium retention, osteoporosis 

1. Methotrexate 
 เปนยากลุม antimetabolite สามารถเพิ่มอัตราการสงบลงของโรคในรายที่ไมตอบสนองตอ
คอรติโคสเตียรอยด มีการศึกษาติดตามไปขางหนา (prospective study) โดยให methotrexate 
รวมกับคอรติโคสเตียรอยดขนาด 1 มก/กก/วัน สามารถทําใหโรคสงบลงได 13 รายใน 16 ราย (รอย
ละ 81) โดยตรวจไมพบอาการตามระบบและไมมีความผิดปกติของหลอดเลือดเกิดขึ้นใหมจากการ
ตรวจดวยวิธีการฉีดสีเพ่ือดูหลอดเลือด (angiography) อยางไรก็ตามผูปวย 7 รายกลับมีการกําเริบ
เมื่อลดขนาดของคอรติโคสเตียรอยดลงเหลือขนาดที่จะสามารถหยุดไดแตก็สามารถใหยาสูตรเดิมจน
โรคสงบลงไดอีก อาการของโรคสงบลงไดประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยโดยที่ไมตองใชคอรติโค-  
สเตียรอยดเมื่อติดตามไปนานประมาณ 1.5 ป44 
 ขนาดท่ีใช   เริ่ม 0.3 มก/กก/สัปดาห  เพ่ิม 2.5 มก/สัปดาห ทุก 1-2 สัปดาหจนถึงขนาด
สูงสุด 25 มก/สัปดาห 
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ  ตับอักเสบพบไดรอยละ 28 คล่ืนไสอาเจียนรอยละ 22 เย่ือบุ
ชองปากอักเสบรอยละ 644  และกดการทํางานของไขกระดูก (bone marrow suppression) 

2. Azathioprine 



  

 เปนยากดภูมิตานทาน (immunosuppressant) จากการศึกษาของ Valsakumar และคณะ46  
โดยให azathioprine รวมกับ prednisolone ในผูปวยท่ีเพ่ิงไดรับการวินิจฉัยโดยไมเคยไดรับยาใดๆ
มากอนรวมท้ังคอรติโคสเตียรอยด ต้ังแตป ค.ศ. 1996-2001  จํานวนผูปวยท้ังหมด 65 รายมี 15 
รายที่โรคกําลังกําเริบอยูโดยท่ีตรวจพบลักษณะตอไปนี้ 2 ขอหรือมากกวา คอื  
 1.  อาการทางระบบตางๆท่ีบงบอกถึงการอักเสบเชน ไข เบ่ืออาหาร ออนเพลีย  
 2.  เจ็บตามตําแหนงของหลอดเลือด 
 3.  ESR สูงผิดปกติ  
 4.  CRP( c-reactive protein) สูงผิดปกติ  
 การรักษาดวย azathioprine ตามที่ระบุไวดานลาง เมื่อติดตามไป 1 ปอาการตางๆ ดีขึ้น
และการตรวจหลอดเลือดดวยการฉีดสี (angiography) ก็ไมพบความผิดปกติของหลอดเลือดท่ี
เกิดขึ้นใหม แตจากการศึกษานี้ก็ยังไมสามารถบอกไดวาเปนผลของการรักษาดวย prednisolone 
อยางเดียวหรือไม จึงจําเปนท่ีจะตองทําการศึกษาเปรียบเทียบตอไป 
 ขนาดท่ีใช   2 มก/กก/วัน รวมกับ prednisolone 1 มก/กก/วัน เปนเวลา 6 สัปดาหหลัง
จากนั้นคอยๆ ลดขนาดลงเปน 5-10 มก/วัน ในเวลา 12 สัปดาห 
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ  ไข คล่ืนไสอาเจียน ผมรวง ผื่นผิวหนัง ตับอักเสบ กดการ
ทํางานของไขกระดูก 

3. Cyclophosphamide 
 เปนยากลุม alkylating agent จากการศึกษาของ Shelhamer และคณะ โดยให 
cyclophosphamide  รวมกับคอรติโคสเตียรอยดในผูปวย 7 ราย47 สามารถลดขนาดของคอรติโค-
สเตียรอยดลงไดและผูปวย 4 รายตรวจไมพบความผิดปกติของหลอดเลือดท่ีเกิดขึ้นใหม แต
เนื่องจากยามีผลขางเคียงมากและรุนแรงทําใหเปนยาท่ีควรเลือกใชในผูปวยท่ีไมตอบสนองตอยาตัว
อ่ืนๆ เทานั้น 
 ขนาดท่ีใช    2 มก/กก/วัน 
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ ผมรวง คล่ืนไสอาเจียน เย่ือบุชองปากอักเสบ (mucositis)  
กระเพาะปสสาวะอักเสบ (hemorrhagic cystitis) กดการทํางานของไขกระดูกโดยพบเม็ดเลือดขาว
ตํ่า (leucopenia) ไดบอยกวาซีด (anemia)หรือเกร็ดเลือดตํ่า (thrombocytopenia) 

4. Anti-TNF  (Tumor necrosis factor) 
Tumor necrosis factor (TNF-α) เปน cytokine ท่ีมีความสําคัญตอการเกิด granuloma-

tous inflammation ดังนั้นยาตานการทํางานของ TNF-α จึงมีการนํามาใชรักษาผูปวย Takayasu’ s 
arteritis จากการศึกษาของ Hoffman และคณะ47   ในผูปวย 15 รายที่ไมตอบสนองตอคอรติโค-
สเตียรอยดโดยท่ีพบมีการกําเริบในขณะที่ไดคอรติโคสเตียรอยดอยู ผูปวย 7 รายไดรับ etanercept 
ซึ่งมี 3 รายเปล่ียนเปน infliximab ดังนั้นจึงมีผูปวยไดรับ infliximab 11 ราย พบวา 10 รายโรคสงบ
ลง (remission) และไมจําเปนตองใหคอรติโคสเตียรอยดหลังจากติดตามไป 1-3.3 ป สวน 4 ราย



  

สามารถลดขนาดของคอรติโคสเตียรอยดลงไดรอยละ 50 สวนอีก 1 รายไมไดผล โดยที่จะเร่ิมเห็น
ผลการรักษาต้ังแต 2 สัปดาหถึง 2 เดือน 
 ขนาดท่ีใช  etanercept 25-50 มก สัปดาหละ 2 ครั้ง  infliximab 3-7 มก/กก ทุกๆ 8 
สัปดาห 
 อาการขางเคียงท่ีสําคัญ  1 รายมีอาการผิดปกติขณะไดรับยา infliximab เขาทางหลอด
เลือด (infusion reaction)  1 รายมีการติดเชื้อ histoplasmosis 1 รายเกิดงูสวัด (herpes zoster)  1 
dermatome แตอาการดีขึ้นหลังไดรับการรักษา47 

6.    Mycophenolate mofetil  
เปนยากดภูมิตานทาน เนื่องจากเปนยาใหมดังนั้นสวนใหญจะมีเพียงรายงานการใชใน

ผูปวย 3 ราย (case report) พบวาไดผลดีไมมีอาการขางเคียงและสามารถหยุดยาคอรติโคสเตียรอยด
ไดแตยังไมมีการศึกษาขนาดใหญท่ีสนับสนุนวายานี้ไดประโยชน 
 การรักษาโดยการผาตัด  (Surgical treatment) 
 การผาตัดจะทําเมื่อโรคสงบ (remission) แลวเพ่ือหลีกเล่ียงภาวะแทรกซอนเชน การตีบซ้ํา 
การตอเสนเลือดไมสําเร็จ การเกิดล่ิมเลือดอุดตันหรือภาวะเลือดออกและการติดเชื้อ  
 ขอบงชี้ของการรักษาโดยการผาตัด45  

• มีอาการของสมองขาดเลือดหรือมีการตีบของหลอดเลือดท่ีไปเล้ียงสมองมากกวา 3 เสน 

• ความดันโลหิตสูงท่ีมีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงท่ีไตตีบ (renal artery stenosis) 

• หลอดเลือดแดง aorta ตีบมาก (severe coarctation of the aorta) 

• มีอาการแขนหรือขาขาดเลือด( limb claudication) ท่ีทําใหเกิดทุพพลภาพ 

• ภาวะล้ินหัวใจเอออรติกรั่ว (moderate to severe aortic regurgitation) 

• ภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดท่ีเปนผลมาจากการอักเสบของหลอดเลือดโคโรนารีย 

• หลอดเลือดแดงโปงพองและเส่ียงท่ีจะเกิดการแตก (progressive aneurysm and risk 
of rupture or dissection) 

 การผาตัดตอหลอดเลือด (bypass graft surgery) สําหรับหลอดเลือดท่ีมีการตีบตันคอนขาง
ไดผลดีอัตราตายหรือทุพพลภาพไมมากขึ้น  แตมีโอกาสที่หลอดเลือดจะตีบซ้ําโดยเฉล่ียประมาณ
รอยละ 20-30  การศึกษาของ Kerr และคณะ ผูปวยจํานวน 23 รายไดรับการผาตัดตอหลอดเลือด 
50 ตําแหนง พบวามีการตีบซ้ํารอยละ 24 โดยพบวาผูปวยท่ีใชวัตถุสังเคราะห (synthetic graft) มี
การตีบซ้ํารอยละ 36  สวนผูท่ีใชหลอดเลือดของตนเอง (autologous graft) มกีารตีบซ้ําเพียงรอยละ 
916  สําหรับหลอดเลือดแดงท่ีเล้ียงไตตีบนั้นการทํา percutaneous transluminal angioplasty (PTA)  
ไดผลตั้งแตรอยละ  5616 ถึงรอยละ 8149 การตีบซ้ํามักเกิดขึ้นในชวง 1 ปแรก หลังการผาตัด 
 

การพยากรณโรค  
 การดําเนินโรคแตกตางกันในผูปวยแตละราย บางรายโรคสงบลงไดเองโดยท่ีไมไดรับการ
รักษา ในขณะท่ีบางรายตองใชยาหลายชนิดแตไมตอบสนอง สาเหตุการตายสวนใหญเกิดจากภาวะ



  

หัวใจลมเหลว กลามเนื้อหัวใจตายและสมองขาดเลือด  การติดตามผูปวยพบวาอัตราการรอดชีวิต
ในชวง 5 ป (5 - year survival rate) เทากับรอยละ 83 ในกลุมผูปวยท้ังหมด และอัตราการรอดชีวิต
ในชวง 10 ป (10 - year survival rate) เทากับรอยละ  58  ในกลุมท่ีมีอาการของโรครุนแรง5  ดังนั้น
การพยากรณโรคจึงขึ้นอยูกับภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้น เชน Takayasu’s retinopathy, hyperten-
sion, aortic valvular insufficiency, arterial aneurysm ถามีภาวะแทรกซอนเหลานี้เกิดขึ้นก็จัดวา
อยูในกลุมท่ีมีอาการรุนแรงการพยากรณโรคก็ไมดี 
 

สรุป  
 Takayasu’s arteritis เปนโรคท่ีพบบอยในผูหญิงอายุนอย โดยเฉพาะในประเทศแถบทวีป
เอเชีย แตก็สามารถพบไดท่ัวโลก ในระยะแรกของโรคอาการจะไมจําเพาะ ทําใหไมไดรับการวินิจฉัย 
แตตรวจพบเมื่อโรคเขาสูระยะเรื้อรังแลว อาการและอาการแสดงเปนผลจากการที่อวัยวะตางๆ ขาด
เลือด หรือผลจากการที่มีหลอดเลือดตีบ เชน ความดันโลหิตสูง อัมพฤกษอัมพาต เปนตน การ
วินิจฉัยใชอาการและอาการแสดงที่เขาเกณฑการวินิจฉัยของ ACR 1990  
 การรักษาดวยคอรติโคสเตียรอยดยังคงเปนยาหลักท่ีควรเลือกใชเปนตัวแรก ซึ่งสามารถทํา
ใหโรคสงบลงไดมากกวารอยละ 50  สําหรับรายท่ีไมตอบสนองตอคอรติโคสเตียรอยด ยากดภูมิ
ตานทาน เชน methotrexate, azathioprine และ cyclophosphamide สามารถทําใหโรคสงบลงได 
แตตองคํานึงถึงอาการขางเคียงของยาแตละตัวดวย การรักษาโดยการผาตัดจะใชเมื่อมีขอบงชี้ แต
ควรจะทําการผาตัดเมื่อโรคสงบแลวจึงจะไดผลดี  

การพยากรณโรคสวนใหญดีท้ังรายท่ีไดรับการรักษาหรือไมไดรับการรักษา โดยมีอัตราตาย
ตํ่า เวนแตรายที่มีอาการรุนแรง และมีภาวะแทรกซอนเกิดขึ้นจะมีการพยากรณโรคไมดี 
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Thrombotic Thrombocytopenic Purpura 
 in Systemic Lupus Erythematosus 

 

 
กิตติวรรณ  ชูจิตารมย* 

 
Systemic Lupus Erythematosus (SLE) เปนโรคเรื้อรังท่ีอยูในกลุมเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน               

(connective tissue disease) โดยที่ผูปวยโรคนี้จะมีความรุนแรงมากนอยแตกตางกันไป ซึ่งในบาง
กรณีอาจมีความรุนแรงมากจนถึงแกชีวิตได ท้ังนี้ขึ้นอยูกับอวัยวะท่ีเกิดความผิดปกติ โดยความ
ผิดปกติท่ีเกิดขึ้นมักจะมีความเกี่ยวของของหลายระบบ ทําใหเกิดผลตอการดําเนินโรคตางๆกันไป 
จากรายงานในอดีตพบวาอัตราการมีชีวิตรอดภายในเวลา 5 ป (five-year survival rate) ของผูปวย 
SLE เพ่ิมขึ้นจากรอยละ 40  ในการศึกษากอนป ค.ศ. 1950 เปนมากกวารอยละ 90 ในป ค.ศ. 
19801 ท้ังนี้เนื่องมาจากการที่มีความรูท่ีเกี่ยงของกับโรคมากขึ้น การท่ีมีกระบวนการตรวจใหมๆทาง
หองปฏิบัติการท่ีทําใหสามารถใหการวินิจฉัยโรคไดอยางรวดเร็ว รวมท้ังการท่ีมียาใหมๆมาใชในการ
รักษาโรคและภาวะแทรกซอนตางๆท่ีเกิดขึ้น2 

Thrombotic Thrombocytopenic Purpura (TTP) เปนโรคท่ีมีความผิดปกติของรางกายใน
หลายระบบ มีความรุนแรงและอัตราการเสียชีวิตสูง โรคนี้ไดถูกคนพบครั้งแรกโดย Moschowitz ใน
ป ค.ศ. 1924 และไดรายงานความผิดปกติในหลายๆอวัยวะ ซึ่งมีลักษณะพยาธิสภาพเปน hyaline 
thrombi ในเสนเลือด terminal arterioles และ เสนเลือด capillaries แตไมพบความผิดปกติของเสน
เลือดดํา venules3 (รูปท่ี 1) องคประกอบสําคัญในการใหการวินิจฉัยโรคประกอบดวยกลุมความ
ผิดปกติ 5 อยาง ไดแก Microangiopathic hemolytic anemia (MAHA) โดยการตรวจ peripheral 
blood smear พบ schistocyte, helmet cell และpolychromasia) (รูปท่ี 2) ภาวะเกล็ดเลือดตํ่า 
(thrombocytopenia) ไข ภาวะไตทํางานผิดปกติ และความผิดปกติทางระบบประสาท  
อัตราการเสียชีวิตจากภาวะนี้ยังคงสูงมากในปจจุบันโดยเฉพาะอยางย่ิงในกรณีท่ี TTP เกิด ขึ้นใน
ผูปวย SLE พบวามีอัตราการเสียชีวิตสูงกวาผูปวยท่ีมี SLE หรือ Idiopathic TTP เพียงอยางใด
อยางหนึ่ง โดยมีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงรอยละ 59 แตการท่ีสามารถใหการวินิจฉัยไดและใหการ
รักษาดวยการทํา plasmapheresis ทําใหอัตราการเสียชีวิตลดลง4  ดังนั้นจะเห็นไดวามีความจําเปน
อยางยิ่งในการที่จะตองใหการวินิจฉัยภาวะนี้ไดอยางถูกตองและรวดเร็ว  ดังนั้นในปจจุบันเพ่ือใหการ
วินิจฉัยไดรวดเร็วขึ้นจึงไมจําเปนตองรอใหผูปวยมีอาการครบท้ัง 5 ขอตามเกณฑการใหการวินิจฉัย
เดิม การท่ีผูปวยมีอาการแสดงเพียง 2 ขอ คือ ภาวะท่ีมีเกล็ดเลือดตํ่า (thrombocytopenia) โดยที่ไม
สามารถหาสาเหตุอ่ืนมาอธิบายได และการตรวจพบวามีภาวะซีดแบบ microangiopathic hemolytic  

*พ.บ.  เฟลโลว  หนวยภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร
โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

anemia ก็สามารถใชเปนตัวบอกไดวาผูปวยมภีาวะ thrombotic microangiopathy5 ซึ่งจะทําให
ขอบเขตในการใหการวินิจฉัยภาวะ TTP กวางขึ้น เพ่ือท่ีจะสามารถใหการรักษาไดอยางไมลาชา6  
 

       
 
 
 
 
 
 
 
 

        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
อีกภาวะหนี่งท่ีมีลักษณะการเกิดโรคเปน thrombotic microangiopathy เชนกันไดแก  

Hemolytic Uremic Syndrome (HUS) แมวาบางการศึกษาจะแยกโรคนี้ออกเปนอีกภาวะหนึ่ง แต
อาการแสดงท่ีสําคัญของผูปวยสวนใหญในท้ังสองโรคนี้มีความเหมือนกัน ในกรณีท่ีอาการแสดง
ความผิดปกติทางระบบประสาทเดนกวาความผิดปกติของการทํางานของไต หรือไมมีความผดิปกติ
ทางไตเลย ผูปวยกลุมนี้จะถูกเรียกวาเปน TTP  แตในกรณีท่ีอาการแสดงความผิดปกติทางไตเดน 
และความผิดปกติทางระบบประสาทมีไมมากหรือไมมีเลย ผูปวยกลุมนี้จะถูกเรียกวา HUS  อยางไร
ก็ตามยังพบวามีผูปวยบางกลุมท่ีมีอาการแสดงทางระบบประสาทที่รุนแรง เชน อาการชัก หรือไม
รูสึกตัว รวมกับการมีภาวะไตวาย ทําใหไมสามารถแยกกลุมผูปวยกลุมนี้ไดอยางชัดเจน นอกจากนั้น
ลักษณะทางพยาธิสภาพในท้ังสองภาวะนี้ยังเหมือนกัน และท้ังสองภาวะนี้ยังตอบสนองตอการรักษา
ดวยการทํา plasma exchange เชนเดียวกัน ดังนั้นจึงมีแพทยบางกลุมเรียกรวมท้ังสองภาวะนี้วา
เปน TTP-HUS7 โดยจะยกเวนกรณีผูปวยเด็กท่ีเปน HUS ตามหลังภาวะการเกิด enterohemorrha-
gic Escherichia coli ซึ่งจะจําแนกผูปวยเปนเปน Classical HUS  

รูปท่ี 2.  Peripheral Blood Smear 
ของผูปวย TTP ลูกศรแสดงลักษณะ
ของเม็ดเลือดแดงที่มีการปล่ียนแปลง
ในรูปของ Helmet cell, Schitocyte, 
microsperocyte (เล็กนอย) และ giant 
platelet บงบอกวามีการถูกทําลายของ
เม็ดเลือดแดงภายในเสนเลือด 
(Intravascular hemolysis) 

รูปท่ี 1.  แสดงการเปล่ียนแปลง
ของเสนเลือด arteriole จากการ
ยอม H&E ในภาวะ TTP โดยจะ
เห็นการอุดตันภายในชองวางดาน
ในของเสนเลือด (Lumen) ดวย 
Fibrin thrombi และมีการหนาตัว
ขึ้นเล็กนอยของชั้น intimal แตจะ
ไมคอยมีการเพ่ิมขึ้นของ Inflam-
matory cell 



  

จากการเก็บขอมูลของ Oklahoma TTP-HUS Registry ในระหวางป ค.ศ. 1996 และ 2004 
พบวาอุบัติการณของภาวะ TTP-HUS เปนดังนี้ ในกลุมผูปวย suspected TTP-HUS พบ 11 รายตอ
ประชากร 1 ลานคนตอป  ในกลุม idiopathic TTP-HUS พบ 4.5 รายตอประชากร 1 ลานคน ตอป 
และในกลุม severe ADAMTS13 deficiency พบ 1.7 รายตอประชากร 1 ลานคน ตอป8 โดยที่ใน
ผูปวยกลุม suspected TTP-HUS จํานวน 206 คน พบวามีสาเหตุต้ังตนตางๆกัน ไดแก เกิดขึ้นเอง
ไมมีสาเหตุอ่ืน (idiopathic) รอยละ 37  สัมพันธกับการใชยา (drug-associated) รอยละ 13  สัมพันธ
กับโรคในกลุม autoimmune รอยละ 13  ภาวะการติดเชื้อท่ีรุนแรง (Sepsis) รอยละ 9  สัมพันธกับ
การตั้งครรภ (pregnancy/postpartum) รอยละ 7  เกิดภายหลังการติดเชื้อท่ีทําใหถายเหลว (bloody 
diarrhea prodome) รอยละ 6 และเกิดหลังจากการปลูกถายไขกระดูก (hematopoietic stem cell 
transplantation) รอยละ 49 

 

อุบัติการ  
ในป ค.ศ. 1988 Devinsky และคณะไดรายงานขอมูลการผาชันสูตรศพ (autopsy) ใน

ผูปวย SLE 50 ราย โดยมีผูปวยท่ีมีอาการแสดงที่เขาไดกับภาวะ TTP จํานวน 14 ราย และผลการ
ผาชันสูตรพบวามีผูปวยจํานวนถึงครึ่งหนึ่งท่ีพบล่ิมเลือดในหลอดเลือดขนาดเล็ก (systemic small 
vessel thrombi)10 ในเวลาตอมามีการศึกษาภาวะ thrombotic microangiopathy ท่ีเกิดขึ้นรวมกับ
โรค SLE พบวารอยละ 50 ของภาวะนี้เกิดขึ้นในขณะที่โรคกําเริบและพบวาระดับ complement อยู
ในระดับท่ีตํ่ากวาปกติ โดยจําแนกกลุมอาการท่ีผิดปกติเปนแบบ TTP รอยละ 89 และแสดงอาการใน
รูปแบบของ HUS รอยละ 11 [4. Nesher G, Semin Arthritis Rheum 1994]  จากการศึกษาของ 
Porta และคณะ โดยติดตามอาการของผูปวย SLE เปนเวลามากกวา 20 ปพบวาอุบัติการการเกิด 
TTP-HUS ในผูปวย SLE เทากับรอยละ 3.8 [11. Porta C.J Rheumatol 1993] และในทางกลับกัน 
Levine พบวาในผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยวาเปน TTP จํานวน 151 คน มีลักษณะอาการและอาการ
แสดงของ SLE รอยละ 2311 เมื่อดูความสัมพันธของการเกิดภาวะ TTP-HUS ในผูปวย SLE จาก
การรายงานของ Musio และ Hunt โดยแบงชวงเวลาการเกิดโรคไดเปน 3 กลุม โดยในกลุมแรก
ไดแกผูปวยท่ีไดรับการวินิจฉัยวาเปน SLE กอนท่ีจะเกิด TTP  มีจํานวนมากที่สุดคือเทากับรอยละ 
73 โดยผูปวยสวนใหญมักเกิดภาวะ TTP ขึ้นในขณะที่โรค SLE  สงบ  กลุมท่ีสองคือผูปวยท่ีเกิด
ภาวะ TTP กอนท่ีจะไดรับการวินิจฉัยวาเปน SLE  พบวามีจํานวนรอยละ 13-15    และกลุมท่ีสาม
คือผูปวยท่ีเกิดภาวะ TTP พรอมๆกับครั้งแรกท่ีผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปน SLE พบวามีจํานวน
รอยละ 12-2612,13  ดังนั้นจึงมีความเปนไปไดวาอุบัติการณการเกิดภาวะ TTP-HUS ในผูปวย SLE 
ท่ีไดมีการศึกษามากอนหนานี้อาจจะต่ํากวาความเปนจริงเนื่องมาจากปญหาในการแปลผลภาวะที่มี
เกล็ดเลือดตํ่า ความผิดปกติทางระบบประสาท หรือความผดิปกติทางไตที่เกิดขึ้นจากภาวะ TTP-
HUS ซึ่งจะสับสนกับการใหการวินิจฉัยวาเปนภาวะท่ีมีโรคกําเริบจาก SLE และในผูปวยท่ีไดรับการ
วินิจฉัยวาเปน TTP จะตองไดรับการซักประวัติและตรวจเพ่ิมเติมเพ่ือใหแนใจวาไมมี SLE แอบซอน
อยู 



  

Pathogenesis of TTP in association with SLE 
การท่ีพบวาท้ังภาวะ TTP-HUS และ SLE สามารถท่ีจะเกิดรวมกันไดบอย อาจเปนส่ิงท่ี

บงชี้วาท้ังสองภาวะนี้อาจจะมีพยาธิสภาพ และพยาธิกําเนิดบางอยางรวมกัน เชน การทําใหเกิด
ความเสียหายโดยตรงตอเย่ือบุเสนเลือดจาก autoantibodies  การทํางานท่ีผิดปกติไปของเกล็ดเลือด 
และความผิดปกติในการเกิด fibrinolysis ซึ่งเปนผลใหเกิดการแข็งตัวของเลือดท่ีผิดปกติ (micro-
vascular thrombosis) นอกจากนั้นในป ค.ศ. 1996 ไดมีการคนพบภาวะ ADAMTS13 (specific 
vWF-cleaving protease) deficiency ในผูปวยสวนใหญท่ีไดรับการวินิจฉัยวาเปน idiopathic TTP 
และผูปวยบางรายที่เปน acquired TTP นอกจากนั้นแลวยังมีหลักฐานในแงของ autoimmune 
hypothesis ท่ีทําใหเกิด TTP ไดแก   

1. การท่ีใหการรักษาดวยการทํา plasma exchange ใหผลการรักษาท่ีดีกวาการให 
plasma infusion เพียงอยางเดียว14 บงบอกถึงความเปนไปไดวาการลางเอาสารท่ีอาจจะเปนสาเหตุ
ของการเกิดโรคออกไดประโยชนมากกวาการเติมสารท่ีขาดเขาไปเทานั้น  

2. การตรวจพบ immune complex และแอนตี้บอดีหลายชนิดในผูปวย TTP  เชน 
antiFVIIIAb, antiplateletAb, antiendothelial cellAb, antiCD36Ab   

3. การท่ีใหการรักษาผูปวย refractory TTP ดวย corticosteroid, azathioprine และ 
vincristine แลวไดผลมากขึ้นกวาการทํา plasmapheresis ในผูปวยบางราย  

4.  การพบTTP รวมกับ autoimmune disease อ่ืนๆ 
ดังนั้นจากขอมูลขางตนสามารถท่ีจะรวบรวมขอมูลตางๆท่ีอาจจะเปนสาเหตุของการเกิด 

TTP-HUS ในผูปวย SLE ไดดังนี้ 
 1. ADAMTS 13 deficiency  เปนสาเหตุท่ีสามารถอธิบายการเกิดเกล็ดเลือดตํ่า           
(platelet consumption) ในผูปวย TTP-HUS บางราย โดยเฉพาะอยางยิ่งในรายที่เปน idiopathic 
TTP แตในกรณีของ HUS นั้นขอมูลยังไมสามารถหาขอสรุปท่ีชัดเจนได15 อีกสวนประกอบหนึ่งท่ีมี
สวนเกี่ยวของไดแก von Willebrand factor (vWF) เปนสวนประกอบของเลือดท่ีสรางมาจากผนังบุ
เสนเลือด (endothelial cells) และจาก megakaryocyte โดยหลังจากท่ีสรางมาแลวจะมีการรวมตัว
กันเปนโมเลกุลใหญ เรียกวา ULVWf  ( Unusually Large von Willebrand Factor) ซึ่งตอมาเมื่อถูก
ปลอยเขาสูกระแสโลหิต จะถูกยอยทําใหเปนโมเลกุลท่ีเล็กลงอยางรวดเร็ว โดยอาศัย specific von 
Willebrand factor-cleaving metalloproteinase (ADAMTS 13: A Disintegrin-like And 
Metalloprotease with ThromboSpondin type 1 repeats)16 ภาวะท่ีมี ADAMTS 13 deficiency 
เปนสาเหตุใหเกิดการสะสมของ ULVWf multimers ซึ่งจะกระตุนใหเกิดการเกาะรวมตัวของเกล็ด
เลือด (platelet aggregation and clumping) ซึ่งเปนลักษณะสําคัญของการเกิด TTP-HUS17 สวน
สาเหตุของการเกิด ADAMTS 13 deficiency ในกรณีของ hereditary form เกิดจากภาวะ mutation 
ทําใหไมสามารถสราง ADAMTS 13 ไดอยางเพียงพอ สวนในกรณีผูปวย acquired TTP จาก
การศึกษาของ Tsai และ Lian ไดตรวจพบ IgG และ IgM inhibitory antibodies ตอ ADAMTS 13 
activity  ในผูปวยท่ีมีภาวะการขาด ADAMTS 13 อยางรุนแรง (ระดับต่ํากวารอยละ 5ของระดับ
ปกติ)ไดถึงรอยละ 50-8016 แตอยางไรก็ตามมีผูปวย TTP-HUS อีกจํานวนหนึ่งท่ีตรวจพบวามีระดับ



  

ของ ADAMTS 13 ปกติแตมีปริมาณของ ULVWf ท่ีสูงกวาปกติ จึงเปนไปไดวานอกเหนือจากในแง
ของปริมาณที่ลดลงของ ADAMTS 13 แลวยังอาจเกิดจากความผิดปกติในแงของการทํางานท่ี
ผิดปกติของ ADAMTS 13 ท่ีมีอยูในปริมาณปกติก็อาจจะเปนอีกสาเหตุหนึ่งของการเกิดโรค18 
ในทางกลับกันจากการศึกษาในพ่ีนองของผูปวยท่ีมีภาวะ inherited TTP พบวามีการขาด ADAMTS 
13 เชนเดียวกันกับผูปวย แตกลับไมเกิดภาวะ  thrombotic microangiopathy ดังนั้นจะเห็นไดอยาง
ชัดเจนวาการขาด ADAMTS 13 เปนปจจัยหนึ่งท่ีมีความสําคัญ แตไมไดเปนปจจัยเพียงปจจัยเดียว
ท่ีทําใหเกิด TTP19  
 Pier M ไดทําการศึกษาระดับของ ADAMTS 13 และ vWF:Ag ในผูปวย autoimmune 
disease จํานวน 123 คนท่ีไมมีภาวะ TTP  โดยแยกเปน SLE 36 คน และ systemic sclerosis 87 
คน ผลการศึกษาพบวา ในผูปวย SLE มีระดับพลาสมา ADAMTS 13 ในระดับต่ํากวาคนปกติใน
กลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยพบวาระดับ ADAMTS 13 ตํ่าสุดท่ีพบในผูปวย SLE มีคา
เทากับรอยละ 22  และในกลุม systemic sclerosis มีคาตํ่าสุดเทากับรอยละ 20 ในผูปวยท่ีมีระดบั 
ADAMTS 13 ตํ่ากวารอยละ 40 ไดมีการตรวจเพ่ิมเติมเพ่ือดูระดับของ ADAMTS 13 inactivating 
antibodies พบวาไมมีผูปวยรายใดเลยที่ตรวจพบแอนตี้บอดีนี้  สวนการตรวจหาระดับของ vWF:Ag 
พบวามีคาสูงกวาคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติท้ังในผูปวย SLE และ ผูปวย systemic 
sclerosis20 ดังนั้นคงจะตองใหความระมัดระวังอยางมากในการแปลผลระดับของ  ADAMTS 13 ใน
ผูปวย SLE ท่ีตองการใชระดับของ ADAMTS 13 ในการใหการวินิจฉัยภาวะ TTP-HUS  
 ในปจจุบันยังมีการศึกษาระดับ ADAMTS 13 ในผูปวย SLE ท่ีเกิดภาวะ TTP-HUS นอย
มากซึ่งขอมูลสวนใหญเปนเพียงรายงานผูปวยไมกี่ราย (case report) โดยจากการศึกษาของ Starck 
M และคณะ รายงานผูปวย SLE ท่ีเกิดภาวะTTP 2 ราย พบวาผูปวยท้ัง 2 รายมีระดับของ 
ADAMTS 13 ท่ีตํ่าอยางรุนแรง (ตํ่ากวารอยละ 5) และมีการตรวจพบ ADAMTS 13 inactivating 
antibodies ในผูปวยท้ัง 2 ราย21 จากขอมูลตางๆ ประกอบกันพบวาในผูปวย SLE ท่ีมีอาการแสดง
ของ thrombotic microangiopathy และสงสัยภาวะ TTP-HUS การตรวจพบระดับพลาสมา 
ADAMTS 13 อาจจะมีประโยชนชวยในการใหการวินิจฉัยกรณีท่ีระดับต่ํากวารอยละ 5 และตรวจพบ 
ADAMTS 13 inactivating antibodies  
 2. Endothelial injury มีขอมูลวาการเกิดภาวการณกระตุนเกร็ดเลือด (platelet 
activation) ในภาวะ TTP-HUS อาจจะเปนผลที่ตามมาจากการเกิดผนังบุหลอดเลือดเกิดความ
เสียหาย22  เชนจาก bacterial endotoxins, แอนตี้บอดี, immune complexes, oxidative injury หรือ 
จากยา โดยมีหลักฐานพบวามีการเพ่ิมขึ้นของผลผลิตท่ีเกิดจากเยื่อบุผนังหลอดเลือดถูกกระตุน 
(endothelial activation) เชน endothelial microparticles, E-selectin, P-selectin, thrombo-
modulin, b-Thromboglobulin และพบวามีการเพ่ิมขึ้นของ adhesion molecules ไดแก ICAM-1 
และ VCAM-1 และมีผลทําใหการสราง prostacyclin ลดลง15 แตก็มีคําถามตามมาวาทําไมความ
ผิดปกติท่ีเกิดขึ้นมักเกิดกับเสนเลือดท่ีไตกับเสนเลือดในสมองในขณะที่เสนเลือดท่ีปอดและตับ พบ
ความผิดปกติไดไมบอยเทา จากการศึกษาหนึ่งทําโดยการนําพลาสมาของผูปวย TTP-HUS มา
ทดลองกับ microvascular endothelial cells ท่ีไดมาจากอวัยวะตางๆกัน พบวา เซลลท่ีไดจาก



  

ผิวหนัง (dermal) ไตและสมอง เกิด apoptotic และตายไป ในขณะท่ีเซลลท่ีไดมาจากปอดและตับไม
เกิด apoptosis [25. Mitra, D. Blood 1997] การท่ีมีความแตกตางกันของที่มาของอวัยวะท่ีเกิด
ความผิดปกติอาจอธิบายไดจาก ตําแหนงท่ีอยูเฉพาะของ  CD36  (the thrombospondin receptor  
อาจเรียกอีกชื่อวา glycoprotein (GP) IV เมื่อพบอยูบนผิวของเกล็ดเลือด) ซึ่งโดยธรรมชาติ CD36 
จะถูกพบอยูบน human microvascular endothelial cells (HMVEC) และจะไมพบบน endothelial 
cells of large (umbilical) vessels (HUVEC) นอกจากนั้นในผูปวยท่ีมีภาวะ classical TTP-HUS 
ยังพบวามีการสรางแอนตี้บอดีตอ HMVEC สูงมากถึงรอยละ 73-100 แตมีการสรางแอนตี้บอดีตอ 
HUVEC เพียงรอยละ 36-55 และแอนตี้บอดีตอ HMVEC นี้จะลดลงจากการเติม heterologous anti-
CD36 antibody และมีระดับลดลงหลังการทํา plasma exchange therapy [26. Wright, JF, Br J 
Haematol 1999]  
 3.  Shiga toxin  Shiga toxin สรางมาจาก E. coli (type O157:H7) หรืออาจสรางจาก
แบคทีเรียอื่น โดยท่ีสารนี้มีความสัมพันธกับการเกิด  HUS ในเด็ก แตพบไดไมบอยนักในผูใหญ ใน
กรณีท่ีเปน classical HUS จะพบวาไมมีความสัมพันธกันของระดับ ADAMTS 13 กับการเกิดภาวะ 
HUS12 
 4.  Plasminogen activator inhibitor  type 1 (PAI-1) PAI-1 ทําใหเกิดความผิดปกติ
ของขบวนการ fibrinolysis เปนอีกองคประกอบหนึ่งท่ีทําใหเกิดการเกาะรวมตัวกันของเกล็ดเลือดใน
ภาวะ TTP-HUS การเพ่ิมขึ้นของ plasminogen activator inhibitor ซึ่งตามปกติทําหนาท่ีเปน 
primary inhibitor ของ fibrinolytic compounds tissue-type plasminogen activator และ urokinase 
ไดถูกพบวามีความสําคัญในเด็กท่ีเกิดภาวะ postdiarrheal HUS โดยพบวาความรุนแรงของอาการ
ของโรคมีความสัมพันธกับระดับของพลาสมา PAI-1 และพบวาระดับต่ําลงเปนปกติไดเองหรือ
ภายหลังจากการทําการลางไตทางชองทอง (peritoneal dialysis) ซึ่งเกิดเปนไปในทางเดียวกันกับ
การท่ีพบวามีการทาํงานของไตท่ีดีขึ้นดวย23 แตในขณะนี้ยังไมทราบชัดเจนวา การท่ีมีการกระตุนให
มีการหล่ัง PAI-1 ท่ีมากขึ้นนี้ เปนเหตุหรือเปนผลจากภาวะเกิดการบาดเจ็บของเยื่อบุผนังหลอด แต
อยางไรก็ตามการเพ่ิมขึ้น PAI-1 จะทําใหเกิดการเพ่ิมขึ้นของ fibrin thrombi แตไมสามารถอธิบาย
การเกิด platelet thrombi ซึ่งเปนลักษณะเดนของภาวะ TTP-HUS ได  
 5.  Genetic factors  พบวาปจจัยทางพันธุกรรมมีสวนเกี่ยวของกับการเกิด autosomal 
recessive และ dominant forms ของ familial HUS ซึ่งขอมูลสวนใหญพบในเด็ก นอกจากนั้นแลว
ยังพบวา factor V Leiden อาจจะมีสวนในการเกิดโรค โดยพบวาในผูปวยท่ีมีภาวะ thombotic 
microangiopathy ท่ีมีระดับ ADAMTS 13 อยูในเกณฑปกติจะพบ factor V Leiden ไดบอยกวากลุม
ท่ีมีปริมาณ ADAMTS 13 อยูในระดับปานกลางหรือระดับต่ํา   
 6.   Autoantibodies ไดแก  

 -   Antiphospholipid antibodies เปนแอนตี้บอดีตอ anionic phospholipid antigens เชน 
cardiolipin (aCL) ในผูปวย SLE ท่ีมีภาวะ TTP พบวามีการรายงานการตรวจพบ aCL นอยกวารอย
ละ 40 และตรวจพบ lupus anticoagulant รอยละ 15 ซึ่งมีคาเทากับผูปวย SLE ท่ัวไปท่ีไมไดมี



  

ภาวะ TTP24 ผูปวยท่ีมี antiphospholipid syndrome มักมีอาการแสดงของการที่มีการแข็งตัวของ
เลือดท่ีผิดปกติในเสนเลือดแดงหรือเสนเลือดดําหรือภาวะแทงบุตร พบวาอาจเกิดภาวะ thrombotic 
microangiopathy ได25    ดังนั้นในผูปวย antiphospholipid syndrome หรือ SLE อาจจะไมสามารถ
บอกไดวาความผิดปกติท่ีเกิดขึ้นเปนจากภาวะ TTP-HUS จาก antiphospholipid syndrome หรือ 
จากการกําเริบของโรค SLE ดังนั้นการรักษาที่เหมาะสมท่ีสุดในสภาวการณแบบนั้นคือการทํา plasma 
exchange26 

 -   Antiplatelet antibodies ตรวจพบไดบอยท้ังในผูปวย SLE และ TTP อาจจะทําใหเกิด
ความผิดปกติในการทํางานของเกล็ดเลือดแลวทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือดผิดปกติได แตใน
ปจจุบันเรายังไมทราบหนาท่ีท่ีชัดเจนของแอนตี้บอดีนี้ตอการเกิด TTP27 

 

การวินิจฉัย  
TTP-HUS ควรเปนภาวะท่ีควรจะนึกถึงในผูปวยท่ีมี microangiopathic hemolytic anemia 

รวมกับภาวะเกล็ดเลือดตํ่า ซึ่งมักจะมีอาการจดุเลือดออก (petechiae) แตมักจะไมมีภาวะเ ลือด
ออกมากอยางรุนแรง มีการทํางานของไตที่ผิดปกติซึ่งมักจะไมพบภาวะปสสาวะออกนอย (anuria) มี
อาการผิดปกติทางระบบประสาท และมักจะมไีขขึ้นๆลงๆ  โดยเฉพาะอยางยิ่งในผูปวย SLE ท่ีมี
อาการแสดงเขาไดกับโรคกําเริบ แตไมตอบสนองตอการใหยากดภูมิท่ีให ซึ่งทําใหตองคิดถึงวาความ
ผิดปกติท่ีเกิดขึ้นเปนผลมาจากภาวะแทรกซอนทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือดท่ีผิดปกติในเสนเลือด
เล็กหรือเสนเลือดใหญ การท่ีจะใหการวินิจฉัยภาวะ TTP-HUS ในผูปวยท่ีมาดวยอาการครบทั้ง 5 
ขอซึ่งพบไดไมบอยคงไมมีปญหา แตในกรณีท่ีอาการแสดงมีเพียงเกล็ดเลือดตํ่า และ microangio-
pathic hemolytic anemia โดยที่ไมสามารถหาสาเหตุอ่ืนท่ีจะมาอธิบายไดชัดเจน เชน ภาวะ 
disseminated intravascular coagulation (DIC) หรือ ภาวะ Malignant hypertension ก็ควรจะตอง
คิดถึงภาวะ TTP-HUS ไวดวย เนื่องจากสามารถใหการรักษาดวยการทํา plasma exchange ได28 

 

การวินิจฉัยแยกโรค  
 การพบกลุมอาการท่ีประกอบไปดวย ภาวะเกล็ดเลือดตํ่า microangiopathic hemolytic 

anemia และภาวะการทํางานของไตที่ผิดปกติสามารถพบไดในโรคอ่ืนๆ เชน  systemic vasculitis, 
malignant hypertension และ DIC  

 - Systemic vasculitis โดยปกติผูปวย มักจะมีอาการแสดงในระบบอื่นๆรวมดวย เชน 
อาการปวดขอ หรือมีผื่นขึ้น นอกจากนั้นในภาวะ vasculitis มักจะพบวามีปริมาณเกล็ดเลือดอยูใน
ระดับท่ีปกติ และความผิดปกติทางดานระบบประสาทมักจะเปนความผิดปกติของเสนประสาทสวน
ปลาย (peripheral nerve เชน mononeuritis multiplex) มากกวา ระบบประสาทสวนกลาง (central 
nervous system)  

 - Malignant hypertension มักจะใหการวินิจฉัยในผูปวยมีประวัติการความคุมระดับความ
ดันโลหิตท่ีไมดีพอ   และโดยปกติแลวมักจะตรวจพบวาความดัน  diastolic  สูงกวา  130  มิลลิเมตร 



  

ปรอท และจากการตรวจรางกายมักจะพบวามีเลือดออกในจอประสาทตา และมี papilledema รวมดวย 
 - DIC  เปนภาวะท่ีมีการสราง tissue factor มากขึ้นผิดปกติทําใหมีการกระตุนใหเกิดการ

สราง fibrin thrombi ในเสนเลือดตามอวัยวะตางๆจากการใชเกล็ดเลือด และสารประกอบท่ีจําเปนใน
การแข็งตัวของเลือด (coagulation factor) ท่ีมากผิดปกติ    การแยกภาวะ DIC ออกจาก TTP-HUS 
จากอาการและอาการแสดงทําไดยากมาก การท่ีจะใหการวินิจฉัยมักจะตองอาศัยขอมูลจากประวัติ 
เชน การติดเชื้อในกระแสเลือด (sepsis) ภาวะท่ีมีความดันโลหิตต่ํา (shock) หรือการมี
ภาวะแทรกซอนท่ีเกิดจากการตั้งครรภ เชน severe preeclampsia และผลตรวจเพิ่มเติมทาง
หองปฎิบัติการ ซึ่งจากภาวะ DIC ผูปวยมักจะมเีกล็ดเลือดตํ่า มีระดับของ fibrinogen factors V และ 
VIII ตํ่า และจากการตรวจการแข็งตัวของเลือดจะพบวามีความผิดปกติของ prothrombin และ partial 
thromboplastin times (PT และ aPTT)  ในขณะที่ความผิดปกติท่ีเกิดใน TTP-HUS จะไมทําใหเกิด
ความผิดปกติของท้ัง PT และ aPTT 

 จากการศึกษาตางๆพบวาการเกิด systemic infections บางอยาง เชน aspergillus หรือ 
cytomegalovirus สามารถทําใหเกดิความเสียหายอยางรุนแรงของหลอดเลือด และเกิดมี end-organ 
damage ซึ่งทําใหเกิด microangiopathic hemolytic anemia และเกล็ดเลือดตํ่าไดเชนกัน ทําให
อาจจะวินิจฉัยผิดพลาดวาเปน TTP-HUS และ ไดรับการรักษาดวย plasmapheresis แทนท่ีจะไดรับ
ยารักษาท่ีตรงกับสาเหตุ29,30 

 - Antiphospholipid syndrome เปนภาวะท่ีมีการแข็งตัวของเลือดในเสนเลือดใหญหรือเสน
เลือดเล็กๆ อาจทําใหเกิดความสับสนกับ TTP-HUS โดยที่การตรวจการแข็งตัวของเลือดจะพบวามี
ความผิดปกติ aPTT ซึ่งจะเปนรองรอยวาผูปวยอาจจะมี lupus anticoagulant และความแตกตางอีก
ประการหนึ่งคือภาวะเลือดออกผิดปกติจากเกล็ดเลือดตํ่าซึ่งพบไดไมบอยในกรณีของ antiphospho-
lipid syndrome จากขอมูลในปจจุบันยังไมสามารถท่ีจะบอกความสัมพันธระหวาง TTP-HUS และ 
antiphospholipid antibody ไดชัดเจนดังนั้นการใหการวินิจฉัยวาผูปวยเปนโรคใด ในขณะนี้ใหยึด
ตามอาการแสดงและแอนตี้บอดีท่ีตรวจพบ คือ antiphospholipid antibody แมวาเราจะไมสามารถ
ตัดประเด็นท่ีวา antiphospholipid antibody ทําใหเกิดความเสียหายของเสนเลือดแลวเปนสาเหตุให
เกิด TTP-HUS ตามมาไดก็ตาม31 
 

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 เปนวิธีการรักษาท่ีดีท่ีสุดในปจจุบันท่ีสามารถรักษาภาวะ TTP ไดถึง

รอยละ 70-90  และยังทําใหอัตราการเสียชีวิตลดลง จากThe American Society for Apheresis 
แนะนําวาควรทํา plasma exchange ทุกวันโดยจะเริ่มตนดวยการทํา 1.5 plasma volume 
exchanged ดวย FFP เปนเวลาอยางนอย 3 วันแรก หลังจากนั้นจะทํา 1 plasma volume ควรทํา
ตอเนื่องทุกวันอยางนอย 7 วัน หรือจนกระท่ังมีการเพ่ิมขึ้นของระดับเกล็ดเลือดจนถึง 100,000 ตอ 
mm3 และเกล็ดเลือดเร่ิมมีระดับคงที่หรือมีแนวโนมการเพ่ิมขึ้นหลังจากหยุดการรักษา 2-3 วัน32 โดย
การทํา plasma exchange อาจจะใชเปน FFP หรือ Cryoprecipitate-removed plasma ก็ไดโดยท่ีมี
การศึกษาพบวาใหผลไมแตกตางกัน การรักษาท่ีไดผลจะเห็นไดจากแนวโนมการลดลงของระดับของ
พลาสมา LDL โดยจะเห็นผลใน 1 ถึง 3 วัน หลังจากนั้นจะเริ่มเห็นการเพ่ิมขึ้นของเกล็ดเลือดตามมา 
สวนการเปล่ียนแปลงที่ดีขึ้นของการทํางานของไตจะเห็นผลชาท่ีสุด และสวนใหญจะไมกลับไปเทา
ภาวะปกติ จากการศึกษาหนึ่งพบวาผูปวยท่ีไดรับการทํา plasma exchange แลวการทํางานของไต
กลับเปนปกติมีประมาณรอยละ 1633 มีการศึกษาเปรียบเทียบการทํา plasma exchange ดวย fresh 
frozen plasma เทียบกับการให plasma infusion เพียงอยางเดียว โดยดูผลการรักษาท่ีเวลา 6 
เดือนพบวา อัตราการทําใหโรคสงบ (remission rate) และอัตราการมีชีวิตรอด (survival rate) ของ
ท้ังสองวิธีเปนรอยละ 78 ตอ 31 และ รอยละ 78 ตอ 50 ตามลําดับ34 แตอยางไรก็ตามการทํา 
plasma infusion (25 to 30 mL/kg per day) ก็ยังคงมีประโยชนบางในกรณีท่ีเปนการรักษาเฉพาะ
หนาในขณะที่ยังไมสามารถทํา plasma exchangeได โดยทั่วไปมีผูปวยรอยละ 10-20 ท่ีจะไมไดผล
หรือไดผลไมเปนท่ีนาพึงพอใจจากการรักษาดวย plasma exchange ในคร้ังแรก  

 มีผูแนะนําวาการทํา plasma exchange วันละสองคร้ังซึ่งจะไดผลมากขึ้นในผูปวยท่ีไม
ตอบสนองตอการรักษา35 การเพ่ิมจํานวนคร้ังในการทํา plasma exchange นี้พบวาไดผลดีกวาการ
เพ่ิมปริมาตรในการทําในแตละครั้ง และหลังจากท่ีเริ่มเห็นผลการเปล่ียนแปลงที่ดีขึ้นแลวคอยลด
จํานวนคร้ังการทําลง   

 การให Platelet transfusion ในผูปวย TTP-HUS ควรตองมีเหตุผลในการใหท่ีชัดเจน เชน 
ภาวะเลือดออกมากจากการที่มีเกล็ดเลือดตํ่า เนื่องจากมีขอมูลวาการใหเกล็ดเลือดในผูปวยท่ีโรคยัง
ไมสามารถควบคุมได มีผลทําใหอาการทางระบบประสาท และภาวะแทรกซอนตางๆมากขึ้น แมวา
จะไมมผีลตอการทํางานของไตใหแยลงก็ตาม36     

 การรักษาในผูปวยท่ีไมไดผลจากการทํา  Plasma exchange  
 1. Prednisone (1 mg/kg per day PO) หรอื methylprednisolone (125 mg IV twice 

daily) จากการที่พบวา anti-ADAMTS 13 antibody มีสวนในการทําใหเกิดการขาดADAMTS 13 
และการท่ีพบวามีการสรางแอนตีบอดีหลายชนิดในผูปวย TTP ดังนั้นในผูปวยท่ีมีอาการกลับเปนซ้ํา
ของโรค (relapse) ภายหลังหยุดการทํา plasma exchange หรือผูปวยท่ีตอบสนองตอการรักษาไมดี
เทาท่ีควร พบวาการใหการรักษาดวย การให glucocorticoids และการใหยากดภูมิคุมกัน  จะไดผล
เพ่ิมเติมจากการทํา plasma exchange37 



  

 2. Rituximab มีรายงานการใช Rituximab ในการรักษาผูปวย TTP ท่ีด้ือตอการรักษาดวย 
plasma exchange หรือมีอาการของโรคกลับซ้ําหลังหยุดการรักษา ท่ัวโลกประมาณ 38 ราย พบวา
ไดผลคอนขางดีในการทําใหเกิด complete remission และทําใหระดับของ anti vWF-cleaving 
protease antibodies ลดลงจนหมดไปหลังการใหยา และพบวาระดับของ ADAMTS13 ก็เพ่ิมขึ้น
เชนกันหลังใหการรักษา และพบวาสามารถทําใหผูปวยไมมีอาการผิดปกติอีกเลยหลังจากการ
ติดตามอาการนานกวาสองป38 

 3. การรักษาอ่ืนๆท่ีมีการรายงาน ไดแก การใช vincristine, IVIG, splenectomy, 
nephrectomy, cyclosporin A, cyclophosphamide แตการรักษาตามขางตนนี้ยังมีขอมูลไมชัดเจน 

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.   แผนภาพแสดงแนวทางการใหการรักษาผูปวย 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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