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   บรรณาธิการแถลง 
  

 เวลาของป 2549 กําลังงวดลงไปทุกทีๆ แลว ประชาชนชาวไทยคงมีความเห็นเหมือนกัน
วา ปนี้ชางเปนปท่ีประเทศเรามีความยุงเหยิงวุนวายเต็มไปดวยปญหาเสียจริงๆ โดยเฉพาะปญหา
การเมืองท่ีไมลงตัว ความคิดเห็นท่ีแตกตางกัน ทําใหเกิดการแบงพรรคแบงพวก มีการเผชิญหนา
ทะเลาะเบาะแวงกันจนกระทั่งลงมือลงไมหัวรางขางแตกในบางครั้ง นอกจากนี้ยังมีปญหาความไม
สงบในดินแดน 3 จังหวัดภาคใตท่ียังไมสามารถแกไขได มีการเผาทําลายสถานท่ีราชการ วางระเบิด
ในสถานท่ีชุมชน รวมท้ังลอบทํารายเจาหนาท่ีราชการและประชาชน ส่ิงเหลานี้ลวนเปนส่ิงท่ีกัดกรอน
สะเทือนจิตใจประชาชนชาวไทยทั้งประเทศ  
 ไฟใตในวันนี้ดูไปแลว ชางละมายคลายเหมือนกับโรคขออักเสบรูมาตอยดอยูหลายประเด็น 
ความรุนแรงเรื้อรังท่ียังไมทราบจับตนสายปลายเหตุท่ีแทจริงได แมจะสมมติฐานกันไปตางๆ นานา
วามีหลากหลายปจจัยเกี่ยวของพัวพันกันนัวเนีย ท้ังปจจัยพันธุกรรมของผูปวยคือ ประชาชนเจาของ
ประเทศเองซ่ึงมีความแตกตางกันทางเชื้อชาติศาสนาและความคิดเห็น เจาหนาท่ีรัฐมีความเหิมเกริม
กระหยิ่มย้ิมยองในอํานาจ มีการปฏิบัติหนาท่ีโดยมิชอบ กดขี่ขมเหงจิตใจประชาชน ทําใหประชาชน
ในพ้ืนท่ีหวาดกลัว สะสมเปนความแคนและปฏิบัติการลับเพ่ือตอบโตความอยุติธรรมท่ีตนเองไดรับ 
นอกจากนี้ ยังอาจไดรับการเรงไฟจากปจจัยภายนอกประเทศใกลเคียงท่ีเขามาแทรกซึมและกอกวน 
ทําใหภาวะนี้กําเริบและคุกรุนเรื้อรัง แมสถานท่ีราชการจะถูกทําลายไมมากหรือมีเจาหนาท่ีราชการ
และประชาชนในพื้นท่ีท่ีไมรูอิโหนอิเหนเสียชีวิตไมกี่คนในแตละคร้ัง แตเหตุการณความไมสงบท่ี



  

เกิดขึ้นอยางตอเนื่องนี้ก็ไดกัดกรอนบอนทําลายสภาพสังคม เศรษฐกิจ และสุขภาพจิต ทําให
ประชาชนในพื้นท่ีเกิดโรคตองเจ็บปวดทุกขทรมานแสนสาหัส ไมสามารถอยูเย็นเปนสุขหรือประกอบ
อาชีพไดตามปกติ   หากแพทยหรือรัฐบาลไมสามารถควบคุมโรคหรือไฟใตนี้ไวได  ก็มีแนวโนมวา
จะลุกลามใหญโตและขยายอาณาเขตออกไปจนเปนอันตรายถึงชีวิตหรือประเทศไทยอันเปนท่ีรักของ
เราไดในท่ีสุด ในปจจุบันมี anti-TNF drugs ซึ่งเชื่อวาเปนยาท่ีมีประสิทธิภาพสูงสามารถควบคุมโรค
ขออักเสบรูมาตอยดไวได แตสําหรับประเทศไทยจนถึงขณะนี้ก็ยังไมพบยาท่ีมีประสิทธิภาพซึ่งจะ
สามารถหยุดย้ังหรือบรรเทาไฟใตนี้ไดเลย คิดแลวคงตองเศรากันตอไป 
 วารสารโรคขอฉบับนี้เปนฉบับสุดทายสําหรับป 2549 บทความในฉบับไดแก Statins in 

autoimmune rheumatic diseases โดย พ.ญ. เยาวลักษณ  จินดาบรรเจิด  และ Case ท่ีนาสนใจ

จากงาน Interhospital Rheumatology Conference โดย อ. ชิงชิง ฟูเจริญ   สําหรับวารสารโรคขอ
ในป 2550 ทางคณะบรรณาธิการจะพยายามจัดใหมีเนื้อหาบทความท่ีนาสนใจ ทันสมัย และจะเปน
ประโยชนกับการประกอบวิชาชีพแพทยมานําเสนอใหแกสมาชิกและแพทยท่ีสนใจเปนระยะๆ ตอไป  
 สุดทายนี้ทางคณะบรรณาธิการวารสารโรคขอขอกราบอาราธนาส่ิงศักด์ิสิทธิ์ในสากลโลกจง
โปรดดลบันดาลใหบานเมืองเรากลับคืนสูภาวะปกติ และประชาชนชาวไทยมีสุขภาพสมบูรณแข็งแรง
อยูเย็นเปนสุขตลอดไปดวยเทอญ 
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บทนํา 
 Statins ไดรับการพัฒนาและทดลองใชในทางคลินิก โดยอาศัยพ้ืนฐานของคุณสมบัติในการ
ลดชีวสังเคราะหของโคเลสเตอรอล และสงผลในการปรับเปล่ียนปจจัยเส่ียงท่ีสําคัญของโรคหลอด
เลือด  การศึกษาทางคลินิกหลายการศึกษาแสดงใหเห็นประสิทธิผลดังกลาว ท้ังในแงการปองกัน
ระดับปฐมภูมิและทุติยภูมิ  องคความรูท่ีกาวหนาอยางชัดเจนในปจจุบัน เกี่ยวกับปจจัยเส่ียงของโรค
หลอดเลือด ไดคนพบคุณประโยชนของ C-reactive protein (CRP) และชี้ใหเห็นวา การอักเสบเปน
ปจจัยท่ีสําคัญของ atherogenic pathogenesis  ในขณะเดียวกันมีองคความรูท่ีเพ่ิมขึ้นวา vasculo-
protective effects ของ statins อาจจะไมไดเปนผลจากการปรับเปล่ียนระดับไขมันเพียงอยางเดียว 
แตอาจจะเปนผลเกี่ยวของกับการอักเสบโดยตรง ซึ่งสันนิษฐานวานาจะแสดงออกผานทางผลโดย 
ตรงตอพยาธิสภาพของหลอดเลือด หรือผานทางการปรับเปล่ียนการตอบสนองในระยะเฉียบพลัน
ของตับและอื่นๆ ท่ีตอเนื่องมา  การตรวจวัด CRP โดยวิธี high-sensitivity assays มักพบมีคาใน
ระดับท่ีตํ่า  จึงมีคําถามทางคลินิกเกิดขึ้นมากมาย เกี่ยวกับคุณสมบัติของ statins ท่ีเกี่ยวของกับการ
อักเสบ  ซึ่งเปนลักษณะจําเพาะท่ีพบใน autoimmune disease  โดยเฉพาะอยางยิ่งในโรคขออักเสบ
รูมาตอยด 
 

การแบงกลุมยา statins 

 หลังจาก lovastatin ไดผานการรับรองจากองคการอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกา
ในป พ.ศ. 2530  ไดมีการพัฒนายากลุม statins ตอมาอีกหลายชนิด จนปจจุบันมียา statins 6 ชนิด 
มีท่ีใชในประเทศสหรัฐอเมริกา  สามารถจัดแบงเปนกลุมสารประกอบจากวัสดุธรรมชาติ (natural 
compounds) ไดแก lovastatin pravastatin และ simvastatin  กับกลุมสารประกอบจากวัสดุ
สังเคราะห (synthetic compounds) ซึ่งมี potency ท่ีดีกวายาในกลุมแรก ไดแก fluvastatin   

 
*พ.บ.  เฟลโลว  สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตรศิริราช
พยาบาล  มหาวิทยาลัยมหิดล 
**พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะ
แพทยศาสตรศิริราชพยาบาล  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

atorvastatin และ rosuvastatin1  นอกจากนี้ยังอาจแบงตามความสามารถในการละลายได โดย
แบงเปนกลุม hydrophilic statins ไดแก pravastatin และ rosuvastatin  กับกลุม lipophilic statins 
ไดแก lovastatin  simvastatin  fluvastatin และ atorvastatin  ความแตกตางของความสามารถใน
การละลายนี้ ยังไมพบมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางคลินิก2

 

 

กลไกการออกฤทธิ์ทางเภสัชวทิยาที่สําคัญ 
Statins แยงจับและยับย้ัง 3-hydroxy-3methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA) 

reductase ซึ่งเปนเอ็นซัยมท่ีใชในขั้นตอนของการสังเคราะหโคเลสเตอรอล3 ในตับและในเนื้อเย่ือ
อ่ืนๆ  แมวาจะเปนเอ็นซัยมท่ีมีอยูท่ัวไป แตผลของยาอยูท่ีตําแหนงตับเปนสําคัญ  ซึ่งการลดระดับ
โคเลสเตอรอลในตับจะสงเสริมใหมีการแสดงออกของ low density lipoprotein (LDL) receptors 
เพ่ิมขึ้น  ซึ่งชวยเพ่ิมการกําจัด LDL และ LDL precursors ในเลือด  นอกจากกลไกหลักดังกลาว 
statins อาจลดการสรางและการหล่ัง lipoproteins จากตับไดเชนกัน3 

การลดการสังเคราะหโคเลสเตอรอล เกิดโดยการยับย้ัง HMG-CoA reductase ท่ีไปแยงจับ
และยับย้ัง mevalonate (รูปท่ี 1)  mevalonate เปนสารตั้งตนของโคเลสเตอรอลและ non-steroidal 
isoprenoid compounds อีกหลายชนิด ซึ่งเปนสวนชวยให signaling proteins จับติดกับผนังของ
เซลล และมีผลตอการทํางานตางๆ ของเซลล3-6  โดยเฉพาะอยางยิ่ง การยับย้ังการสังเคราะห GTP-
binding proteins  Rac  Ras และ Rho (ตารางที่ 1) ซึ่งคาดวาเปนกลไกท่ีสําคัญของการออกฤทธิ์
ดานท่ีไมเกี่ยวของกับการลดระดับไขมันของ statins ยกตัวอยางเชน การแบงตัวของเซลล การ
เปล่ียนรูปราง (differentiation) และการเคล่ือนท่ี (migration) ของเซลล  นอกจากนี้มีการศึกษาแสดง
ใหเห็นวา statins สามารถยับย้ังการจับของ leucocyte function antigen-1 (LFA-1) กับ ligand     
(ICAM-1) ของมันไดอยางจําเพาะและโดยไมเกี่ยวของกับ mevalonate pathway7 

 

ผลตอ LDL oxidation  
Oxidized (ox)-LDL เปน pro-atherogenic มีผลทําใหการขยายตัวของหลอดเลือดท่ีอาศัย

เซลลเย่ือบุหลอดเลือด (endothelial cell) ผานทางการยับย้ัง nitric oxide synthase (NOS) 
บกพรองไป สารนี้ยับย้ังการแบงตัวและการตายของเซลลกลามเนื้อเรียบ โดยการชักนําใหมีการ
แสดงออกของ tissue factor (TF) รวมท้ังกระตุนการตอบสนองตอกระบวนการอักเสบโดย 
monocytes  Statins ลด ox-LDL levels โดย (1) ลดสวนประกอบของ lipoproteins ท่ีใชในการ 
oxidation และมีแนวโนมท่ีจะเพิ่มการกําจัด aged plasma LDL ซึ่งเหมาะสําหรับการ oxidation  (2) 
ลดการสรางออกซิเจนของเซลล  (3) ปองกันปฏิกิริยาของอนุมูลอิสระ โดยการจับกับ phospholipid 
fraction of LDL และ (4) มีคุณสมบัติ antioxidant และยับย้ังการแสดงออกของ scavenger 
receptor A3-6 

 



  

 

รูปท่ี 1.  Mevalonate pathway (ดัดแปลงจาก Stuve O, Youssef S, Steinman L, Zamvil SS. 
Statins as potential therapeutic agents in neuroinflammatory disorders. Curr Opin Neurol; 
16: 393-401) 
 

ตารางท่ี 1.  บทบาทของ prenylated proteins ตอการทํางานของเซลล 
 

MW (kD) 
Farnesylated 
66-72  Nuclear lamin family 
53-55  Unidentified proteins 
53-56  Inositol triphosphate 5-phosphatase 2’, 3’-cyclic nucleotide  
   3’-phosphatase 
37   Peroxisomal protein 
21-28   Ras; involved in cell proliferation and differentiation 
Geranylgeranylated 
21-28   Rho/Rac/Cdc42; involved in cytoskeletal assembly, super oxide 
   generation, cell cycle progression 
   Rab; involved in transport of vesicles 
   Rab; involved in cellular replication, platelet activation, 
   Generation of oxygen radicals 
5-8   G-proteins (γ-subunit); involved in signal transduction 
(ดัดแปลงจาก Meroni PL, Ventura D. Statins and autoimmune diseases. APLAR Journal of 
Rheumatology 2004;7:278-84) 



  

ผลตอการทํางานของเซลลเยื่อบุหลอดเลือด  
 เปนท่ียอบรับกันโดยท่ัวไปวา ภาวะโคเลสเตอรอลในเลือดสูงทําใหการสราง NO จากเซลล
เย่ือบุหลอดเลือดบกพรองไป และการลดระดับโคเลสเตอรอลจะทําใหการทํางานดังกลาวกลับมาปกติ
ได3-6  การคนพบในปจจุบันสนับสนุนสมมุติฐานท่ีกลาววา statins สามารถควบคุมใหมี endothelial 
NO synthase เพ่ิมขึ้น โดยเพ่ิมการผลิตและลดการยอยสลายตัวมันเอง3-6 

เปนท่ีนาสนใจท่ี statins สามารถยับย้ังการชักนํา pro-inflammatory phenotype ของเซลล
เย่ือบุหลอดเลือด ท่ีถูกกระตุนโดย endotoxins และ pro-inflammatory cytokines3-6   แมเปนท่ี
ยอมรับในหลายการศึกษาวา statins สามารถควบคุมให pro-inflammatory response ของเซลลเย่ือ
บุ    หลอดเลือดลดลงไดในหลอดทดลอง  แตก็มีรายงานท่ีขัดแยงผลดังกลาวถูกตีพิมพเชนเดียวกัน8  
โดยกลาวอางผลของ nuclear factor κB (NF κB) translocation และการแสดงออกของ specific 
mRNA3-6, 8  อยางไรก็ตาม บางรายงานพบวามีการลดลงของ soluble adhesion molecule isoform 
และระดับ vWF ในพลาสมาของผูปวยท่ีมีไขมันผิดปกติท่ีไดรับการรักษาแลว ซึ่งเปนหลักฐาน
ทางออมท่ีบงชี้ถึงประสิทธิผลท่ีเกิดขึ้นในรางกาย9-11  
 Statins สามารถยับย้ังการแสดงออกของโมเลกุล major histocompatibility complex 
class II (MHC II) และ prepro-endothelin 1 รวมท้ัง angiotensin I-receptor mRNA บนผิวเซลล
เย่ือบุ   หลอดเลือดไดในหลอดทดลอง12-15  ซึ่งการคนพบดังกลาวทําใหคาดวา statins อาจเกี่ยวของ
กับการทํางานดาน antigen presenting cell ของเซลลเย่ือบุหลอดเลือดและการควบคุม vessel tone  
มีรายงานเมื่อไมนานมานี้แสดงใหเห็นวา simvastatin สามารถกระตุนและชวยใหมีการสราง      
หลอดเลือดในสัตวทดลองที่มีระดับโคเลสเตอรอลปกติ  แตมีอีกรายงานหนึ่งพบวา cerivastatin 
สามารถยับย้ังการเคล่ือนท่ีของเซลลเย่ือบุหลอดเลือด ซึ่งทําใหเกิดผลตรงขามกับรายงานแรก16-17  
อยางไรก็ตามพบมีการเพ่ิมขึ้นของ bone marrow-derived endothelial progenitor cells (EPCs) ใน
ระบบไหลเวียนโลหิตและมีการเพ่ิมคุณสมบัติในการเคล่ือนท่ีของเซลลในผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจ
โคโรนารี่ท่ีมีอาการคงที่ซึ่งไดรับยา statins  ทําใหสนับสนุนความสําคัญของ EPCs ในการซอมแซม
ภายหลังความเสียหายจากการขาดเลือด ซึ่งคุณสมบัติดังกลาวบงชี้ใหเห็นกลไกอ่ืนและประสิทธิผลท่ี
หลากหลาย (pleiotropic effects) ของ statins18 
 

ผลตอกระบวนการการอักเสบ 
ยากลุม statins ทําใหมีการลดลงของระดับ CRP ในพลาสมาของผูปวยท่ีมีโคเลสเตอรอล

ในเลือดสูง  จึงทําใหคาดวานามีคุณสมบัติตานการอักเสบรวมดวย19  ซึ่งตอมาพบมีหลายรายงาน
สนับสนุนขอมูลขางตน ท้ังในการศึกษาดานการปองกันระดับปฐมภูมิและทุติยภูมิ  รวมท้ังในรายที่มี
ระดับโคเลสเตอรอลในเลือดปกติ20-24  บางรายงานพบวามีการลดลงของระดับ pro-inflammatory 

cytokines (โดยเฉพาะ interleukin [IL]-6 และ tumor necrosis factor-[TNF] α)ในเลือดของผูปวย
กลุมเดียวกัน  ทําใหย่ิงบงชี้ถึงความสัมพันธระหวางการลดลงของระดับ CRP และการลดลงของ
ระดับ cytokines ในพลาสมา25 



  

จากการศึกษาอ่ืนในหลอดทดลอง แสดงใหเห็นวา monocytes และ macrophages นาจะ
เปน cell target ของคุณสมบัติตานการอักเสบของ statins โดยสามารถยับย้ังหนาท่ีตางๆ ของเซลล
ดังกลาว ในการเริ่มตนกระบวนการการอักเสบ ยกตัวอยาง เชน หนาท่ีดานการควบคุมใหมี         
การเพ่ิม adhesion molecule  การหล่ัง pro-inflammatory cytokine และ chemokine  การสราง
อนุมูลอิสระ การหล่ัง metalloprotease และ endothelial adhesion รวมท้ังการเคล่ือนยายเซลล 
(transmigration)3-6  คุณสมบัติทางเภสัชศาสตรดังกลาวไดรับการสนับสนุนจากหลายการศึกษา  
โดยพบวาสามารถยับย้ังการจับกันของเม็ดเลือดขาวที่ผนังหลอดเลือด และยับย้ังการเคล่ือนยาย
เซลล โดยไมขึ้นกับกระบวนการเมตาบอลิซึ่มของโคเลสเตอรอล26-30  การยับย้ัง prenylation of 
small signaling Rho proteins นาจะเปนกลไกการออกฤทธิ์ทางเภสัชศาสตรท่ีสําคัญดังไดกลาว
มาแลวขางตน3-6  นอกจากนี้ statins ยังมีคุณสมบัติยับย้ังการหล่ัง cytokine และ chemokine รวม
ดวยเชนกัน (ตารางที่ 2) 
 
ตารางท่ี 2.   Pleiotropic effects of statins on the inflammatory process 
 
Immunological effects of statins 
 
Inhibit expression and secretion of pro-inflammatory cytokines 
Cytokine shift from T-helper 1 to T-helper 2 
Inhibit MHC class II expression 
Inhibit proliferation of macrophages 
Inhibit expression of adhesion molecules 
Inhibit expression and secretion of matrix metalloproteinases 
Inhibit secretion of chemokines 
Inhibit expression of chemokine receptors 
Inhibit activation of B lymphocyte 
Inhibit T-cell proliferation 
Inhibit lymphocyte migration 
Mediation of neuroprotection 
 
(ดัดแปลงจาก Neuhaus O, Stuve O, Zamvil SS, Hartung HP. Are statins a treatment option 
for multiple sclerosis? Lancet Neurol 2004;3:369-71) 
 
ผลตอการควบคุมจัดระบบภูมิคุมกัน (immunomodulatory effects) 
 statins สามารถยับย้ังการทํางานของ interferon(IFN)-gamma ท่ีกระตุนการแสดงออกของ 
โมเลกุล MHC II  บน antigen-presenting cells  ยกตัวอยางเชน macrophages  เซลลกลามเนื้อ
เรียบ และเซลลเย่ือบุหลอดเลือด12-13  นอกจากนี้ยังมีคุณสมบัติยับย้ังการเกิดปฏิกิริยาระหวาง LFA-
1 กับ ICAM-17  การแสดงออกของโมเลกุล MHC II มีความจําเปนในกระบวนการการนําเสนอ
แอนติเจน และการกระตุน T-cell ผานทาง T-cell receptor โดยตองอาศัย co-stimulatory 
molecules          (LFA-1/ICAM-1) ซึ่งมีความจําเปนสําหรับการกระตุน T-cell อยางครบถวน  การ



  

ยับย้ังกลไกดังกลาว จะสามารถควบคุมใหการตอบสนองทางภูมิคุมกันท่ีตองอาศัย T-cell และ
ภูมิคุมกันตอตนเองเกิดขึ้นนอยลง 
 

ผลตอการแบงตัว  การเคลื่อนยาย และ apoptosis ของ arterial myocyte 
 การแบงตัวและการสะสมของเซลลกลามเนื้อเรียบ เปนขั้นตอนที่สําคัญของการเกิด
ปรากฏการณ atherosclerotic vessel remodeling  ยากลุม lipophilic statins สามารถยับย้ังการ
แบงตัวและการเคล่ือนท่ีของ aorta myocytes ท้ังในหลอดทดลองและในรางกาย  ผลดังกลาวนาจะมี
สวนเกี่ยวของกับการเพ่ิมกระบวนการ apoptosis ของเซลลกลามเนื้อเรียบ และผลดังกลาวสามารถ
ทําใหเกิดขึ้นไดในระดับเซลลซึ่งนํามาทําปฏิกิริยากับซีรั่มของผูปวยท่ีไดรับยา statins3-6 
 

ผลตอความเสถียรของ plaque (plaque stability) 
 Plaque ท่ีไมเสถียร มีแนวโนมท่ีจะแตกออกไดงาย ทําใหเกิดการสรางล่ิมเลือดเฉพาะท่ีซึ่ง
ทําใหเกิดโรคหลอดเลือดอุดตันอยางเฉียบพลัน  plaques เหลานี้จะประกอบไปดวยไขมันและ
monocyte  macrophage ท่ีอยูภายในเปนจํานวนมาก โดยมีเซลลกลามเนื้อเรียบรวมทั้งเสนใย   
คอลลาเจนจํานวนนอย  ซึ่งปรากฏการณนี้ นาจะอธิบายไดจากการทําลาย extracellular matrix โดย 
metalloproteases ซึ่งหล่ังมาจาก macrophages ท่ีถูกกระตุน  การบริหารยา statins จะชวยสงผล     
ทําให plaque มีความเสถียรมากขึ้นโดยกลไกท่ีกลาวมาแลวขางตน3-6  ทําใหสามารถลดอุบัติการณ
เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดเฉียบพลันในผูปวยท่ีไดรับการรักษาดวยยาดังกลาวได 
 

ผลตอกระบวนการการแข็งตัวของเลือด 
 การศึกษาเกี่ยวกับการปองกันโรคหลอดเลือดในระดับปฐมภูมิและทุติยภูมิ แสดงใหเห็น
คุณประโยชนของ statins ตอกระบวนการ fibrinolysis โดยการเพิ่ม t-PA และการลด plasminogen 
activator inhibitor (PAI)-1 activity3-6  ซึ่งแสดงใหเห็นไดจากการทดลองทําการเพาะเลี้ยงเซลล    
เย่ือบุหลอดเลือดและเซลลกลามเนื้อเรียบ31-32  มีการรายงานวา lipophilic statins สามารถควบคุม
และยับย้ังการแสดงออกของ tissue factor (TF) โดย monocyte-derived macrophages33 และเซลล
เย่ือบุหลอดเลือด34  การคนพบนี้สอดคลองกับการคนพบวามีการลดลงของ monocyte TF activity 
ใน mononuclear cells จากเลือดของผูปวยท่ีไดรับการผาตัดเปล่ียนหัวใจ ภายหลังจากการรักษา
ดวย simvastatin35 
 ความไวของเกร็ดเลือดในการจับรวมตัวเปนกลุมกอนและการสราง thromboxane จะลดลง
เมื่อผูปวยท่ีมีโคเลสเตอรอลสูงไดรับยา statins เนื่องจากเกิดการเปลี่ยนแปลงของปริมาณ
โคเลสเตอรอลในผนังหลอดเลือดท่ีมีผลตอ membrane fluidity และมีการแยงจับกับเกร็ดเลือดหรือ
โดยการรบกวน prenylated proteins ท่ีเปนโมเลกุลสําคัญของกระบวนการเกาะกลุมของเกร็ดเลือด 
(aggregation)3-6 

 



  

Atherosclerosis และ  autoimmune rheumatic diseases 
ปจจุบันนี้ atherosclerosis (AS) ถูกมองวาเปนกลุมความผิดปกติท่ีมีการอักเสบเรื้อรังรวม

ดวย  โดยมีการกระตุนและการทําลายเยื่อบุหลอดเลือด และนําไปสูการเกิด atherosclerotic 
plaque36  เย่ือบุผนังหลอดเลือดจะเกิดการสูญเสียคุณสมบัติตานการแข็งตัวของเลือด ทําใหเกิด pro-
coagulant features และ ชักนําการจับรวมตัวของเกร็ดเลือด37-38  เกิดกระบวนการอักเสบเฉพาะท่ี 
โดยมี macrophage infiltration มีการหล่ัง pro-inflammatory cytokine และมีการสราง 
metalloproteinase ทําให plaque ไมเสถียร เกิดมีรอยแยกท่ี fibrous cap และตามมาดวยการแตก
ออกแลวเกิดล่ิมเลือด36 
 โรคหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular diseases) ท่ีเปนผลจาก accelerated AS เปน
ปจจัยท่ีสําคัญของ mortality และ morbidity ในกลุมโรคภูมิคุมกันตอตนเองผิดปกติ ( systemic 
autoimmune disorders) (รูปท่ี 2)  การศึกษาทางระบาดวิทยาหลายการศึกษา ชี้ใหเห็น
ความสัมพันธของ premature AS และโรคเอสแอลอี และ/หรือโรคขออักเสบรูมาตอยด39-40  มีขอมูล
ในขั้นทดลองและมีรายงานการศึกษาท่ีผานมาจํานวนมากที่ชี้ใหเห็นถึงความสําคัญอยางใกลชิด
ระหวาง antiphospholipid antibodies (aPL) และ accelerated atheroma41  และพบมีรายงาน
เชนเดียวกันใน systemic sclerosis และใน primary systemic vasculitides42-43  นอกจากนี้ยังพบมี
อุบัติการณของ   sub clinical AS เพ่ิมมากข้ึนในผูปวย autoimmune rheumatic diseases 
(AIRD)โดยมีหลักฐานจากการประเมินโดยภาพรังสีและเคร่ืองมือพิเศษอื่น44 

 
รูปท่ี 2.  Simplified schematic view of the development of cardiovascular disease in patients with systemic 
autoimmune disease  Anti-ox LDL = antibodies to oxidized LDL; AECA = antiendothelial cell antibodies; 
ANCA = antineutrophil cytoplasmic antibodies; anti-nRNP = antibodies to nuclear ribonucleoprotein; anti-
LPL = antibodies to lipoprotein lipase, NO = nitric oxide; FMD = flow-mediated vasodilation; PWA = pulse-
wave analysis; IMT = intima-media thickness. (ดัดแปลงจาก Bijl M. Endothelial activation, endothelial 
dysfunction and premature atherosclerosis in systemic autoimmune diseases. Neth J Med 2003; 61: 273-7) 



  

ปจจัยเส่ียงโดยท่ัวไปไมสามารถอธิบาย accelerated AS ในผูปวยเหลานี้ไดท้ังหมด 
กระบวนการดําเนินของโรคเองและผลจากการรักษาโดยการกดภูมิคุมกัน โดยเฉพาะสเตียรอยด  
พบวาเปนปจจัยเส่ียงเพิ่มเติมของ premature AS  นอกจากนี้ ปจจัยเส่ียงอื่นท่ีมีผลชวยเสริม 
atherosclerotic process คือกระบวนการการอักเสบอยางเร้ือรังท่ัวรางกาย และการตอบสนองทาง
ภูมิคุมกันท้ัง humoral และ cellular แบบจําเพาะ 

การรักษาผูปวยท่ีมีระดับโคเลสเตอรอลในเลือดสูงตั้งแตระยะเร่ิมแรก เพ่ือลดปจจัยเส่ียง จะ
ชวยลด cardiovascular mortality และ morbidity ไดอยางมีนัยสําคัญ  ยกตัวอยางเชนในผูปวย
โรคเบาหวาน  มีการศึกษาทางคลินิกหลายการศึกษาท่ีแสดงใหเห็นวายาในกลุม statins มี
ประสิทธิภาพในการลด mortality และ morbidity ไดในผูปวยท่ีมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติ3-6 โดย
คุณสมบัติการลดระดับโคเลสเตอรอลในเลือดและคุณสมบัติอ่ืนของยาในกลุมนี้ 
 

แนวโนมของการบริหารยา statins ใน systemic autoimmune diseases 
ผลที่เก่ียวของกับการลดระดับไขมัน 
 เปนท่ียอมรับโดยท่ัวไปวาโรคภูมิคุมกันตอตนเองผิดปกติ โดยเฉพาะโรคเอสแอลอีและโรค
ขออักเสบรูมาตอยด มีความเสี่ยงท่ีจะเกิด accelerated AS และภาวะไขมันในเลือดสูงผิดปกติ   ท่ี
เปนผลจากการรักษาดวยสเตียรอยด หรือเปนผลจากการที่มีรอยโรคท่ีไต ซึ่งจะชวยชักนําใหเกิด
กระบวนการดังกลาว  ดังนั้นการลดระดับไขมันโดยใชยา statins นาจะไดประโยชนในผูปวยเหลานี้ 
 
ผลท่ีไมเกี่ยวของกับการลดระดับไขมัน 
 คุณสมบัติทางเภสัชศาสตรท่ีเปนประโยชนของ statins ใน AIRD นาจะเกี่ยวกับประสิทธิผล
ในการตานการอักเสบ  ซึ่งคุณสมบัติในการตานการอักเสบของ statins มีความสัมพันธกับการ
ทํางานของเม็ดเลือดขาว โดยเฉพาะการเพ่ิมจํานวนและการเคล่ือนยายเซลล3-7  ซึ่งเปนกระบวนการ
เริ่มตนของการอักเสบ รวมกับคุณสมบัติในการควบคุมจัดระบบภูมิคุมกัน      ดังกลาวมาแลวขางตน  
และทายสุดคือเกี่ยวของกับคุณสมบัติตานการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant activity) 
 Leung และคณะไดรายงานคุณประโยชนของ simvastatin ใน Th1-driven model of 
murine inflammatory arthritis45  คณะผูทําการศึกษาเดียวกันนี้รายงานวาการรักษาดวย 
atorvastatin มีประสิทธิผลในการตานการอักเสบในระดับปานกลางและเห็นผลไดอยางชัดเจนในทาง
คลินิก รวมท้ังสามารถลด disease activity โดยรวมของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดได เมื่อ
เปรียบเทียบกับยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางคลินิก (TARA study)46 
 Premature AS เปนสาเหตุท่ีสําคัญของ cardiovascular morbidity และ mortality ในผูปวย
เอสแอลอี  การใชยา statins เพ่ือลดระดับโคเลสเตอรอล อาจจัดเปนการรักษาเพ่ือปองกันโรค  
หลอดเลือดและหัวใจไดในผูปวยเหลานี้47  คุณสมบัติในการตานการอักเสบและการควบคุมจัดระบบ
ภูมิคุมกันของ statins นาจะมีประโยชนตอตัวโรคเอสแอลอีเองดวย  ซึ่งมีรายงานวา simvastatin 
สามารถลดระดับโปรตีนในปสสาวะไดอยางรวดเร็วและมีนัยสําคัญ  รวมท้ังทําใหการแสดงออกของ 



  

lymphocyte activation markers ลดลง ในกลุมผูปวยเอสแอลอี48  แตคงตองรอขอมูลจากการศึกษา
ท่ีมีขนาดใหญและเปน controlled clinical trials มากกวานี้  อยางไรก็ตาม มีรายงานผูปวย statin-
induced lupus จํานวนหนึ่งซึ่งบงวา statins เองอาจจะกระตุนใหเกิดหรือทําใหการตอบสนองตอ
ภูมิคุมกันตอตนเองเปนมากขึ้นได49-50  Noel และคณะอธิบายวาการท่ีมี pro-apoptotic effect ของ 
second generation of statins นาจะเปนสวนท่ีชวยใหมีการนําเสนอ nuclear antigens บน 
apoptotic cell blebs และตามมาดวยการสรางแอนติบอด้ีท่ีกอโรคตอไป51  นอกจากนี้ ผลโดยตรง
ของ statins ในการเปล่ียน Th1 ไปเปน Th2 immune response อาจจะเปนสวนชวยให
ปรากฏการณนี้เปนมากขึ้นดวย52 
 สําหรับคุณประโยชนของ statins ในผูปวย antiphospholipid syndrome (APS) พบวา       
ยา statins สามารถยับย้ังเซลลเย่ือบุหลอดเลือดท่ีถูกกระตุนโดย anti-β2GPI antibodiesไดในหลอด
ทดลอง53  การกระตุนเซลลเย่ือบุหลอดเลือดและ monocyte โดย antiphospholipid (aPL) 
โดยเฉพาะ anti-β2GPI antibodies และการแสดงออกของ pro-inflammatory และ pro-coagulant 
phenotype นี้ เปนกระบวนการเริ่มตนของการเกิดพยาธิสภาพในโรค APS54  ดังนั้น statins นาจะ
ขัดขวางการกระตุนเซลลเย่ือบุหลอดเลือดและ monocyte รวมท้ังขัดขวาง fibrinolytic activity และ
ยับย้ังการจับรวมตัวของเกร็ดเลือด  ดังนั้น statins อาจจะมีคุณประโยชนหลายอยางในผูปวย APS 
โดย   (1) statins นาจะสามารถใชทดแทน warfarin ในการปองกันการเกิดล่ิมเลือดอุดตันซ้ําซอน 
โดยไมมีความเส่ียงตอผลแทรกซอนของภาวะเลือดออกงาย  (2) statins นาจะเปนอีกทางเลือกของ
การรักษาในผูปวยท่ีมีล่ิมเลือดอุดตันซ้ําแมวาจะไดรับการรักษาโดย warfarin อยางเพียงพอแลว  
หรือในรายที่มีขอหามในการใช warfarin และ  (3) statins สามารถใชเปน prophylactic therapy ใน
ผูปวยท่ีมีระดับ aPL สูง โดยยังไมมีประวัติของการเกิดล่ิมเลือดอุดตัน ซึ่งในกลุมผูปวยเหลานี้  
แพทยหลายทานเชื่อวาการรักษาดวย warfarin ในระยะยาวไมนาจะไดประโยชนใดๆ 
 คุณสมบัติในการตานการอักเสบ และการควบคุมจัดระบบภูมิคุมกันของ statins แสดงให
เห็นไดจากการรายงานในการทดลองแบบจําลองอื่นๆ ของ autoimmune disease  มีการรายงาน
พบวา atorvastatin สามารถปองกันและแกไขภาวะอัมพาตเรื้อรังและการกําเริบซ้ําของ 
experimental autoimmune encephalomyelitisได55-58  statins ทําใหอัตราความสําเร็จในการผาตัด
เปล่ียนหัวใจ (heart allogenic graft) เพ่ิมสูงขึ้น และสามารถลดปฏิกิริยาการตอตานไตท่ีปลูกถายได
ในระยะเฉียบพลัน  โดยประสิทธิผลดังกลาว มีความสัมพันธกับคุณสมบัติในการตานการอักเสบ การ
ควบคุมจัดระบบภูมิคุมกัน และการควบคุมยับย้ัง pro-coagulant phenotype ท่ีเกิดตามมาหลัง
กระบวนการการอักเสบ  นอกเหนือจากคุณสมบัติในการลดระดับโคเลสเตอรอลของ statins เพียง
อยางเดียว59-62  และทายสุดนี้ ไดสรุปรวบรวมผลการศึกษายากลุม statins ท่ีเกี่ยวของกับ 
autoimmune conditions ท้ังในหลอดทดลอง และในรางกายตางๆ ท่ีสําคัญ ดังรายละเอียดท่ี       
แสดงไวในตารางที่ 3 
 

 



  

ตารางท่ี 3.   Summary of impact of statins in autoimmune conditions 
Model of 
autoimmune diseases Mechanism of actions Statins (ref) 

APS In vitro: 
–Inhibition of endothelial adhesion molecules (ICAM-1) and E-selectin     
  expression 

Fluvastatin (53) 

 
In vivo: 
–Inhibition of thrombosis 
–Decreasing of adhesion of leukocytes to endothelial cells 
–Inhibition of ICAM expression 

Fluvastatin (63) 

Inflammatory arthritis In vivo: 
–Inhibition of severity and progression of arthritis 
–Inhibition of Th-1 cytokine responses (TNF-alpha, IL-12, IL-6) 
–Inhibition of production of anti-collagen antibodies 
 
In vitro: 
–Reduction of monocyte proliferation stimulated by anti-CD3/anti-
CD28   
  antibodies 
–Blocking of T-cell-macrophage interactions 
–Inhibition of IFN-gamma release from monocytes of peripheral blood  
  and synovial fluid 

Simvastatin (45) 

Rheumatoid arthritis In vitro: 
–Reduction of disease activity score 
–Reduction of CRP and ESR 

Atorvastatin (46) 

EAE –Prevention or reversion of chronic and relapsing paralysis 
–Induction of secretion of Th2 anti-inflammatory cytokines (IL-4, IL-5,    
   IL-10) and TGF-beta 
–Suppression of secretion of proinflammatory cytokines (IL-2, IL-12,  
   INF-gamma, anti-TNF-alpha) 

Atorvastatin (55) 

EAE In vivo: 
–Reduction of inflammatory infiltration into CNS 
 
In vitro: 
–Inhibition of antigen-specific response 
–Inhibition of T-cell proliferation 

Atorvastatin (56) 

EAE In vivo: 
–Inhibition of T-bet, NF-kB, STAT 4 signaling pathway 
–Decreasing of differentiation of neural AG-specific Th1 cells Th 1to 
Th2  
   shift 

Lovastatin (57) 

EAE In vitro: 
–Inhibition of Tcell and leukocytes migration across blood–brain barrier 

Lovastatin (58) 

Primary cultures of  
rat microglia and 
astrocytes 

In vitro: 
–Reduction of basal or stimulated prostaglandin E2 release from 
cultures  
  of microglia and astrocytes 

Lovastatin and 
mevastatin (64) 

Multiple sclerosis In vitro: 
–Inhibition of proliferation of monocytes 
–Reduction of expression of adhesion molecules on T cells and MMP-9 
–Downregulation of chemokine receptors on B and T cells 
–Reduction in Gd-enhancing lesions 

Lovastatin, 
simvastatin, 
mevastatin (65) 

AG—antigen, APS—anti-phospholipid syndrome, CNS—central nervous system, EAE—experimental autoimmune 
encephalomyelitis, ICAM-1—intracellular adhesion molecule-1, IFN—interferon, IL—interleukin, MMP—matrix 
metalloproteinase, NF-kB—nuclear factor-kappa B, STAT 4—signal and transducers and activators of       transcription 
4, T-bet—T-box transcription factor, TGF—transforming growth factor, TNF-alpha—tumor necrosis factor alpha, 
CRP—C-reactive protein, ESR—Erythrocyte sedimentation rate, Gd—Gadolinum. (ดัดแปลงจาก Gurevich VS, 
Shovman O, Slutzky L, Meroni PL, Shoenfeld Y.  Statins and autoimmune diseases. Autoimmun Rev. 2005; 4: 123-9) 
 



  

บทสรุป 
อยางไรก็ตาม แมวายากลุม statins อาจเปนความหวังและทางเลือกใหมของการรักษา 

autoimmune rheumatic diseases เพ่ือหวังผลควบคุมตัวโรคเองและลด cardiovascular mortality 
และ morbidity ในผูปวยเหลานี้ ผานทางผลที่เกี่ยวของกับการลดระดับไขมัน และ ผลท่ีไมเกี่ยวของ
กับการลดระดับไขมัน  โดยเฉพาะคุณสมบัติตานการอักเสบ  การควบคุมจัดระบบภูมิคุมกัน และผล
อ่ืนๆ อีกหลากหลายดังไดกลาวมาแลวท้ังหมด  อยางไรก็ตาม เนื่องจากยังมีขอสงสัยวา statins อาจ
กระตุนใหเกิดหรือทําใหเกิดการตอบสนองตอภูมิคุมกันตอตนเอง  การรักษาดวยแนวทางใหมนี้    
จึงจําเปนจะตองมีการศึกษาท่ีมีขนาดใหญเพ่ิมเติมตอไป 
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ผูปวยหญิงไทยคูอายุ 34 ป   อาชีพ แมบาน  จังหวัดขอนแกน 
อาการสําคัญ:  ไขสูง ปนนูนตามตัว 1 เดือนกอนมาโรงพยาบาล 
อาการปจจุบัน:  10 เดือนกอนมาโรงพยาบาลมีอาการปวดขอนิ้วมือ ขอมือ ขอศอก ขอไหล ขอเขา 
ขอเทา 2 ขาง บวมรอนของขอ ขัดตึงขอชวงเชาหลังตื่นนอน 30 นาที ไมมีผื่น มาตรวจที่
โรงพยาบาลศรีนครินทร พบวา rheumatoid factor มีผลเปนลบ และพบ ESR มีคา 45 จึงใหการ
วินิจฉัยเปน early rheumatoid arthritis ใหการรักษาดวย chloroquine 250 มิลลิกรัมตอวันและ 
prednisolone 10 มิลลิกรัมตอวัน 
           4 เดือนกอนมาโรงพยาบาลอาการดีขึ้นเล็กนอย แตยังมีปวดบวมขอมือและขอนิ้ว
มือ  ไดรับการรักษาโดยเพิ่มยา  methotrexate 5 มิลลิกรัมตอสัปดาห 
            3 เดือนกอนมาโรงพยาบาลอาการยังเหมือนเดิมจึงไดปรับเพ่ิมยา methotrexate 
เปน 7.5 มิลลิกรมัตอสัปดาห 

          1 เดือนกอนมาโรงพยาบาลมีไขสูง มีปนนูนกดเจ็บขึ้นท่ีบริเวณรักแรท้ัง 2 ขาง และ
มีแผลที่บริเวณกนกบ เจ็บเวลาน่ัง ยังคงปวดขอเขา ขอนิ้วมือ ขอมือ 2 ขางมากขึ้น เบ่ืออาหาร 
น้ําหนักลด 4 กิโลกรัมใน 2 เดือน มาตรวจและไดรับการวินิจฉัยเปน cellulitis ท่ี axilla ไดยาเปน 
cephalexin 2 กรัมตอวัน ยาอ่ืนๆยังรับประทานเหมือนเดิม 
            2 สัปดาหกอนมาโรงพยาบาลอาการไมดีขึ้น ไขยังคงสูงตลอด เริ่มไอแหงๆ ปวด
ตามขอมากขึ้น ปนนูนท่ีรักแรขยายขนาดกวางขึ้น และเริ่มมีปนนูนกดเจ็บท่ีตนขาดานหลังท้ัง 2 ขาง
จึงมาโรงพยาบาล 
 
*พ .บ .  อาจารย   หนวยโรคขอและภูมิแพ   ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะแพทยศาสตร  
มหาวิทยาลัยขอนแกน 
**พ.บ. ผูชวยศาสตราจารย หนวยโรคขอและภูมิแพ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตร  
มหาวิทยาลัยขอนแกน 
***พ.บ. รองศาสตราจารย  หนวยโรคขอและภูมิแพ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตร  
มหาวิทยาลัยขอนแกน 



  

ประวัติอดีต:  ปฏิเสธการแพยา และโรคประจาํตัวอื่นๆ 
ประวัติสวนตัว:  ปฏิเสธด่ืมสุรา สูบบุหรี่ ปฏิเสธการมีเพศสัมพันธกับผูท่ีไมใชสามี ปฏิเสธการฉีด
ยาเสพติดเขาหลอดเลือด 
 
ตรวจรางกาย 
Vital sign:   Temparature  37.30 C,  pulse rate 130 beat per minute,  
   respiratory rate 28 per minute, blood pressure 119/73  mmHg 
General appearance:  mild pallor, no jaundice, no dyspnea 
HEENT:   dry lips, dry tongue, mild pale conjunctivae, no lymphadenopathy, 
   no oral ulcer 
Respiratory system:  normal breath sound , no adventitious sound 
Cardiovascular system:  normal S1 S2, no murmur  
Abdomen:   soft, no tenderness, liver and spleen impalpable 
Perianal:   deep clean-base  ulcer 1 cm in diameter and 2 cm depth at  
   coccygeal area, no discharge 
Extremities:   erythematous indurated skin at both axillary fold (รูปท่ี1), and 
   posterior aspect of both thigh with tenderness, inguinal and  
   axillary lymph node impalpable, no sign of joint inflammation, no 
   pitting edema (รูปท่ี 2 ก, 2 ข) 
 

    
 
รูปท่ี 1.  Erythematous indurated skin at axillary fold 
 
 
 
 



  

   
                   2 ก                                
 

   
           2 ข 
รูปท่ี 2. Erythematous indurated skin at posterior aspect of right thigh (2 ก) และ left thigh (2 
ข)  Neurological exam: CN within normal limited, motor power proximal gr lll-lV, distal gr lV 
both extremities, reflex all 2+, BBK plantar flexion both sides, sensory all intact 
 
การตรวจสืบคนเบื้องตน 

CBC:  Hb 8.5 g/dl, Hct 27%, WBC 23,500/mm3, band 21%, PMN 76%, L 1 %, Plt 
 426,000/mm3  peripheral blood smear เขาไดกับ autoimmune hemolytic anemia 
BUN 72.8 mg/dl, Cr 2.6 mg/dl, Na 132, K 4, HCO 20.1, Cl 99 mEq/L, Ca 9.2, Po 7.6, Mg 
2.6 mg/dl 
LFT:  Cholesterol 90 mg/dl, Alb 2.4 g/dl, Glob 3.9 g/dl, TB 2.2 mg/dl, DB 0.9 mg/dl, AST 
 27 U/L, ALT 37 U/L, ALK 421 U/L, GGT 90 U/L, CK 10 mg/dl 
UA:  SpGr 1.010, pH 8, albumin negative, WBC 0, RBC 0  
Film both hands AP and oblique views: juxta-articular osteopenia, no bony erosion 
Chest X ray:  Interstitial infiltration both lower lungs 



  

Problem list   ในผูปวยรายนี้คือ 
 1.  Chronic symmetrically polyarthritis  
 2.  Erythematous indurative lesion at both axilla fold and both posterior aspect of 
thigh. 
 3.  Perianal ulcer  
 4.  Prolong fever  
 5.  Proximal muscle weakness 
 6.  Autoimmune hemolytic anemia(AIHA) 
 7.  Acute renal failure from prerenal cause 
 8.  Cholestasis 
 
Discussion 

ผูปวยรายนี้มีปญหา chronic symmetrically polyarthritis 10 เดือน แพทยใหการวินิจฉัย
เบ้ืองตนเปนโรคขออักเสบรูมาตอยด แตเมื่อพิจารณาขอมูลท้ังหมดแลว จากประวัติและการตรวจ
รางกายรวมท้ังผลการตรวจสืบคนเพ่ิมเติมในผูปวยรายนี้  คงตองมองวาอาการท่ีเกิดขึ้นมาใหมใน 
admission ครั้งนี้เกี่ยวเนื่องกับอาการทางขอท่ีผูปวยมีอยูหรือไม ซึ่งขณะนี้ยังมีเกณฑการวนิิจฉัย 
rheumatoid arthritis ไมครบ เมื่อพิจารณารวมกับอาการท่ีผูปวยมาพบแพทยในคร้ังนี้ทําใหสามารถ
ใหการวินิจฉัยแยกโรคไดเปน 3 กลุมใหญคือ        
         1.  อาการท้ังหมดเกี่ยวเนื่องกับตัวโรคท่ีเปนอยูเดิม ภาวะท่ีนาจะเปนไปไดคอื 

     1.1 กลุม infection โดยเฉพาะในกลุมของ indolent infection ตัวอยางเชน 
tuberculosis, melioidosis, cytomegalovirus, human immunodefciency virus ซึ่งอาจมีอาการปวด
ขอ ไขสูง และมีผื่นขึ้นตามตวัได และท่ีทําใหผูปวยมีอาการมากขึ้นอาจเปนเพราะไดรับการรักษา
ดวยยากดภูมิคุมกันรวมดวย  

  แตอยางไรก็ตามคงตองทําการตรวจสืบคนเพ่ิมเติม โดยการมองหาเชื้อและ
ตําแหนงท่ีติดเชื้อจากการตรวจเสมหะ แผลที่กน และ เลือดเพ่ือเพาะเชื้อและยอมดูเชื้อ 

1.2  กลุม connective tissue disease ท่ีมีอาการไข พรอมผื่นและปวดขอท่ีเปนไปได
คือ 

   1.2.1 adult still’s disease แมผื่นของผูปวยและ จํานวน เมด็เลือดขาวในกระแส
เลือดจะไมใชลักษณะท่ีเปนแบบแผนเหมือนในภาวะนี้ อยางไรก็ตามไข และอาการปวดขอ ก็ยังเปน
ลักษณะเดนของภาวะนี้ หากนับตามเกณฑการวินิจฉัยของ Yamaguchi ในป ค.ศ. 1987 ในผูปวย
รายนี้นับตามเกณฑการวินิจฉัยหลักไดเพียง 1 ขอคือ arthralgia มากกวา 2 สัปดาห สวนเกณฑการ
วินิจฉัยรองมีเพียง 1 ขอ เชนกันคือ มีความผิดปกติของการทํางานของตับ ซึ่งยังไมครบเกณฑการ
วินิจฉัยท่ีตองอาศัยเกณฑการวินิจฉัย 5 ขอโดยท่ีตองมีอยางนอย 2 เกณฑการวินจิฉัยหลัก ดังนั้น
ควรตรวจสืบคนเพ่ิมเติมคือ การตรวจ ANA (antinuclear antibody), RF (rheumatoid factor) ซึ่งใน
ภาวะนี้ผลจะเปนลบและเปนหนึ่งในเกณฑการวินิจฉัยรอง ตรวจ serum ferritin level ซึ่งจะพบวา



  

สูงขึ้นมากกวา 1000 ในภาวะนี้ อยางไรก็ตามการวินิจฉัย adult still’s disease นั้นจะตองแยก
สาเหตุอ่ืนออกไปกอน  

   1.2.2  systemic lupus erythematosus (SLE) การพบ autoimmune hemolytic 
anemia และอาการทางขอทําใหคิดถึงภาวะนี้ อยางไรก็ตามลักษณะผื่นในรายนี้ยังไมใชลักษณะของ
ผื่นท่ีอยูในเกณฑการวินิจฉัยของ SLE คงตอง มองหาเกณฑการวินิจฉัยอื่นๆท่ีอาจเขาไดกับภาวะนี้ 
คือการตรวจเพื่อยืนยันภาวะ AIHA การตรวจทาง serology ไดแก ANA, antiDNA, LE cell และมอง
หาหลักฐานอ่ืนๆท่ีเขาไดกับ SLE 

 1.2.3  systemic vasculitis อาจมีไข ปวดขอ ผื่นและอาการทาง systemic อ่ืนๆ
ได แมลักษณะของผื่นยังไมไชลักษณะท่ีพบใน systemic vasculitis แตคงตองมองหาหลักฐานอ่ืนๆ
ในการชวยวินิจฉัยแยกโรคดวย เชน การตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอรปอดเพ่ือชวยมองหาพยาธิ
สภาพในปอด ตรวจชิ้นเนื้อของผิวหนังเพราะลักษณะของผื่นอาจเปนลักษณะท่ีพบในหลอดเลือด
อักเสบได  

     1.3  กลุม malignancy โดยเฉพาะ hematologic malignancy ไดแก lymphoma ซึ่งมี
ไข ปวดขอ มีตอมน้ําเหลืองโต มีความผิดปกติของการทํางานของตับ และมีผื่นไดเชนกัน หรืออาจ
เปน paraneoplastic syndrome จาก solid tumor ก็ได คงตองรอการตรวจสืบคนเพ่ิมเติม
เชนเดียวกัน การตรวจดู tumor marker (alpha fetoprotein, CEA, CA19-9, CA 125) อาจชวยใน
การมองหาความสัมพันธกับการมีมะเร็งท่ีอาจซอนอยูได 

     1.4  กลุม spondyloarthropathy ท่ีอาจเปนไปไดคือ spondyloarthropathy ท่ีสัมพันธ
กับ inflammatory bowel disease เนื่องจากมีผื่นนูนหนา(ซึ่งอาจเปนลักษณะของ erythema 
nodosum) รวมกับการมีแผลที่บริเวณกน อาจเปนจากการมีทางเชื่อมตอหรือ fistula จากในสวนของ
ลําไสสวนปลายที่เปนลักษณะท่ีพบไดใน Crohn’s disease ก็ได การทําการตัดชิ้นเนื้อบริเวณแผล
อาจชวยในการวินิจฉัย 
 2. อาการท้ังหมดเกิดจากการติดเชื้อแทรกซอนเนื่องจากการไดรับยากดภูมิคุมกันในผูปวย
ท่ีเปนโรคขออักเสบรูมาตอยด อยางไรก็ตามถามองเกณฑการวินิจฉัยโรคขออักเสบรูมาตอยดนั้นใน
ผูปวยรายนี้มีเพียง 3 ขอ คือ chronic symmetrical polyarthritis, inflammation of small joints of 
hand, involve metacarpophalangeal and  proximal interphalangeal joints แมยังไมครบตาม
เกณฑการวินิจฉัยก็ยังเขาขายวานาจะเขาไดกับขออักเสบรูมาตอยดได แตครั้งนี้มาดวยไขก็คงมอง
หาสาเหตุของไขควบคูกันไปดวย ลักษณะของผื่นของผูปวยนาจะเขาไดกับ panniculitis (แตก็คง
ตองรอดูผลชิ้นเนื้อเพ่ือยืนยัน) ซึ่งการติดเชื้อบางชนิดท่ีมีลักษณะ prolong fever รวมกับผื่น 
panniculitis ไดแก  

    เชื้อแบคทีเรีย คือ Tuberculosis, Leprosy, Yersinia เปนตน 
    เชื้อรา คือ histoplasmosis, coccidioidomycosis เปนตน 
    คงตองตรวจหาตําแหนงการติดเชื้อและตรวจหาเชื้อเหลานี้จากตําแหนงท่ีคาดวานาจะมี

การติดเชื้อซึ่งไดแก การตรวจเสมหะ แผลบริเวณกนกบยอม gram stain, acid fast stain และ 
wright stain สงเพาะเชื้อแบคทีเรีย เพาะเชื้อวัณโรคและเชื้อราจากเสมหะ เลือดรวมท้ังจากแผล



  

บริเวณกนกบดวย การตรวจ tuberculin skin test เพ่ือชวยในการวินิจฉัยการติดเชื้อวัณโรค 
นอกจากนี้คงตองตรวจอัลตราซาวนชองทองเพ่ือคนหาการติดเชื้อภายในชองทองโดยเฉพาะฝในตับ
เนื่องจากการตรวจการทํางานของตับพบมี alkaline phosphatase เพ่ิมสูงขึ้นกวาปกติ 
 
การตรวจสืบคนเพิ่มเติม 

การสืบคนเพ่ือดูเชื้อและหาตําแหนงของการติดเชื้อ 
Sputum gram stain, AFB, mAFB: no organism 
Sputum culture: no growth 
Hemoculture: no growth 
Staining fluid from perianal ulcer gram stain, AFB, mAFB: no organism  
Fluid from perianal ulcer culture: Proteus mirabilis, Krebseilla pneumoniae 
Ultrasound abdomen: fatty liver, no focal mass or space occupying lesion 
CMV IgM: negative 
anti HIV: negative 
Tuberculin skin test: negative 
CT abdomen: ปกติ 
CT chest: chronic interstitial lung with possible residual thymic tissue 

 การตรวจสืบคนเพ่ือคนหาโรคที่อาจเกี่ยวของ 
ANA, RF, LE cell, antidsDNA, VDRL: nonreactive 
Direct coomb’s test: positive 
Skin biopsy เขาไดกับ lobular panniculitis 
serum ferritin 1479 
CA19-9, CA125, CEA, AFP: อยูในเกณฑปกติ 
gluteal biopsy: vascular proliferation with chronic nonspecific inflammation 
จากผลการตรวจสืบคนเพ่ิมเติมทําใหสามารถแยกโรคบางโรคออกไดคือ 
1. SLE เนื่องจากนอยรายที่จะพบ ANA negative ในขณะที่โรคยังมีการกําเริบ

อยู  
2. Malignancy เนื่องจากขณะนี้ยังไมมีหลักฐานชัดเจน 
3. Spondyloarthropathy เนื่องจากยังไมมีหลักฐานชัดเจนเชนเดียวกัน 

 นอกจากนี้ผูปวยยังไดรับการ electrodiagnosis เพ่ือหาพยาธิสภาพของการมีกลามเนื้อ
ออนแรงของแขนขาสวนตน ผลการตรวจ electromyographic (EMG) พบวาเขาไดกับ myopathy 
ซึ่งทางแพทยผูดูแลไดตรวจหาสาเหตุอ่ืนๆ เพ่ิมเติม เนื่องจากวาไมสามารถอธิบายไดดวยโรคที่ได
วินิจฉัยแยกโรคไว โดยไดสงตรวจการทํางานของธัยรอยดพบวา FT4 0.42 (0.78-2.11), T3 26.46 
(80-200), TSH 9.33 (0.2-3.2) ซึ่งเขาไดกับ primary hypothyroidism 



  

เนื่องจากผูปวยมีไขสูงชวงแรกจึงไดรับการรักษาดวย cefoperazone-sulbactam  ลดยา 
prednisolone เปน 15 มิลลิกรัมตอวัน และใหสารน้ําทางหลอดเลือด หลังจากใหสารน้ําทางหลอด
เลือด ผลการตรวจการทํางานของไตดีขึ้น  คา creatinine ลดลงมาเหลือ 0.8 mg/dl ขณะท่ีรอผลการ
ตรวจเพาะเชื้อและหาตําแหนงของการติดเชื้อ ไขก็ยังไมลดลงรวมกับอาการเหนื่อยเพลียมากขึ้นและ
มี hematocrit ท่ีตํ่าลงจากการมี autoimmune hemolytic anemia แพทยผูดูแลจึงไดใหการรักษาโดย
เพ่ิม prednisolone เปน 60 มิลลิกรัมตอวัน และให eltroxin เพ่ือรักษาภาวะ primary hypo-
thyroidism  ผูปวยมีอาการดีขึ้นหลังจากเพ่ิมยา prednisolone คือไขลดลง อาการเหน่ือยเพลียดีขึ้น 
และ hematocrit เพ่ิมขี้นเปนรอยละ 31 หลังจากปรับ prednisolone เปน 60 มิลลิกรัมได 3 วัน 
อาการกลับแยลงอีกคือมีไขสูง และหอบเหนื่อยมากขึ้น ไอมากขึ้น เบ่ืออาหาร แพทยผูดูแลไดสง
ตรวจ chest X ray ลักษณะทางภาพรังสียังคงเขาไดกับ interstitial infiltration ท่ีตําแหนงเดิม และ
ไมพบการเปล่ียนแปลงของภาพรังสีปอดชัดเจน จึงไดตรวจเสมหะซ้ําแตยังไมพบเชื้อท่ีเปนสาเหตุ 
และเนื่องจากผลตรวจการทํางานของตับยัง พบมีการเพ่ิมขึ้นของ alkaline phosphatase  อยูตลอด 
จึงไดรับการตรวจชิ้นเนื้อจากตับเพ่ือคนหาเชื้อท่ีเปนสาเหตุ ระหวางนี้ไดปรับเปล่ียนยาปฏิชีวนะเปน 
meropenem หลังจากปรับยาได 1 วัน ผูปวยหอบมากขึ้นจนตองใสเครื่องชวยหายใจ  และไดตรวจ
เสมหะใหมพบ acid fast bacilli ในเสมหะ (รูปท่ี 3) และผลการตรวจชิ้นเนื้อตับพบ multiple small 
epithelioid granuloma รวมกับมี acid fast bacilli positive จึงใหการรักษาโดยยารักษาวัณโรคสูตร 
IRZE (isoniacid, rifampicin, pyrazinamide, ethambutol) หลังจากไดรับยารักษาวัณโรคอาการ
ผูปวยดีขึ้นตามลําดับจนสามารถถอดเคร่ืองชวยหายใจได ไขลดลง hematocrit คงท่ีและอาการปวด
ขอท่ีเคยมีอยูสงบลงโดยไมตองรับยาแกปวดขออีกเลย  
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 3.   แสดง acid fast bacilli จากเสมหะของผูปวย 
 
สรุปการวินิจฉัย ในผูปวยรายนี้คือ 

1.  Disseminated tuberculosis (pulmonary and hepatic tuberculosis) 
2.  Poncet’s disease 
3.  Erythema induratum 
4.  Autoimmune hemolytic anemia related to tuberculosis infection 
5.  Primary hypothyroidism 



  

ทบทวนวรรณกรรรม 
          เชื้อวัณโรคสามารถทําใหเกิดอาการไดทุกระบบของรางกาย รวมท้ังในระบบกลามเนื้อและ
ขอ อาการทางขอท่ีพบไดจากเชื้อวัณโรค สามารถแบงออกเปนกลุมๆตามตําแหนงของการติดเชื้อได
ดังนี้1 คือ 

 1.  Spondylitis (Pott’s disease) คือมีการติดเชื้อท่ีกระดูกสันหลัง 
 2.  Arthritis ซึ่งจําแนกตามตําแหนงท่ีมีการอักเสบ ดังนี้ 

- Peripheral joints เปนการติดเชื้อในขอสวนปลายของรางกาย 
- Axial joints เปนการติดเชื้อในสวนของขอแกนกลางของรางกายท่ีไมใชกระดูกสันหลัง

อันไดแก  ขอตอกระดูกเชิงกราน  ขอ sternoclavicular  เปนตน 
 3.  Osteomyelitis คือการติดเชื้อในกระดูก 
 4.  Soft tissue infection 

 Tenosynovitis   
 Bursitis 
 Myositis    
 Other soft tissue infection 

 สวน Poncet’s disease หรือเรียกอีกชื่อวา Tuberculous rheumatism2 เริ่มมีการบรรยาย
ลักษณะของภาวะนี้ต้ังแตป ค.ศ. 1864 โดย Charcot หลังจากนั้นมีผูบรรยายลักษณะแบบเดียวกัน
ในป ค.ศ. 1871 โดย Lancereaux แตผูท่ีใหชื่อ Poncet’s disease คือ Anton Poncet3 ตอมาก็เริ่มมี
ผูรูจักภาวะนี้มากขึ้นและมีการรายงานผูปวยในเวลาตอๆ มา Poncet’s disease เปนภาวะท่ีมีการ
อักเสบของขอหลายๆ ขอแบบสมมาตรในขณะที่มีการติดเชื้อวัณโรคที่ตําแหนงอื่นโดยจะตองไมพบ
การติดเชื้อในขอท่ีมีการอักเสบ ตําแหนงท่ีพบบอยคือท่ีขอเล็กๆของมือและเทา4 แตก็สามารถพบได
ในขอใหญเชน ขอเขาและขอเทาไดเชนกัน5 จะพบรวมกับการติดเชื้อวัณโรคในปอด ในชองเย่ือหุม
ปอด วัณโรคตอมน้ําเหลือง6-7 หรือแมแตวัณโรคกระดูกสันหลัง8  และอาจเปนนํามากอนการพบการ
ติดเชื้อไดท่ีมีรายงานพบไดต้ังแต 2 สัปดาหจนถึงมากกวา 1 ป9-11 สวนใหญไมมีการทําลายขอ 
ลักษณะอาจเปนเรื้อรังและพบขอผิดรูปได พยาธิสภาพจะไมพบลักษณะเปนหนองหรือ caseation4  
สาเหตุจริงๆนั้นยังไมทราบแนชัด แตเชื่อวาเกิดจากการมีการตอบสนองของภูมิคุมกันท่ีผิดปกติของ
รางกายตอ tuberculoprotein ของเชื้อ12 ทําใหเกิด immune complex ในกระแสเลือด และไปจับเกาะ
ท่ีเย่ือบุขอทําใหมีการอักเสบของขอตามมา แตจะสังเกตวาไมทุกคนท่ีจะเกิด Poncet’s disease 
แสดงวานาจะมีปจจัยสงเสริมทําใหเกิดภาวะนี้ขึ้น ซึ่งปจจัยทางพันธุกรรมอาจเปนปจจัยสงเสริมทํา
ใหเกิดภาวะนี้ได  การรักษาคือการรักษาวัณโรคเปนหลักอาการทางขอจะดีขึ้นเองหลังจากท่ีไดรับยา
รักษาวัณโรค5-7 โดยอาการมักดีขึ้นภายใน 8 สัปดาห13 และจะไมตอบสนองตอยาแกอักเสบท่ีไมใชส
เตียรอยด4 แมวาภาวะนี้จะไมพบการติดเชื้อในขอแตก็มีรายงานพบการอักเสบของขอจากเชื้อวัณโรค
เองและที่เปน Poncet’s disease ในคนๆเดียวกัน14  Poncet’s disease จึงเปนภาวะท่ีตองแยกโรค
จากภาวะอ่ืนท่ีอาจเปนสาเหตุออกใหไดกอน ดังนั้นจึงควรสงน้ําไขขอยอมและเพาะเชื้อดวยเสมอ  



  

สวนลักษณะทางผิวหนังท่ีพบไดในผูปวยวัณโรคนั้นแบงออกเปน 2 กลุมตามสาเหตุของ
การเกิดผื่นคือ15 

1.  ผื่นท่ีเกิดจากการติดเชื้อวัณโรคท่ีผิวหนัง (ture cutaneous tuberculosis) ซึ่งอาจเปน
ผลจากการรับเชื้อจากภายในรางกายหรือรับจากภายนอกรางกายก็ได ผื่นในกลุมนี้จะสามารถตรวจ
พบเชื้อไดจากผื่นโดยตรงทั้งจากการยอมเชี้อ เพาะเชื้อและการตรวจดวยวิธี polymerase chain 
reaction (PCR) ผื่นในกลุมนี้ไดแก tuberculous chancre, tuberculous verrucosa cutis, lupus 
vulgaris, scrofuloderma, orificial tuberculosis, miliary tuberculosis, และ metastasis abcess 

2.   ผื่นท่ีเปนผลจากการตอบสนองของภูมิคุมกันของรางกาย หรือท่ีเรียกวา tuberculid ซึ่ง
จะไมสามารถตรวจพบเชื้อไดในบริเวณไมวาจะดวยการยอมดูเชื้อ การเพาะเชื้อหรือการตรวจดวยวิธี 
PCR ผื่นในกลุมนี้ไดแก lichen scrofulosorum, nodular tuberculid, erythema induratum, 
papulonecrotic tuberculid 

ซึ่งผูปวยท่ีมีอาการทางผิวหนังท่ีเกิดจากเชื้อวัณโรคสวนใหญจะมีอาการในระบบอื่นๆ ของ
รางกายรวมดวย  สวนผื่นท่ีพบในผูปวยรายนี้นั้นผลการตรวจชิ้นเนื้อเปน lobular panniculitis เปน
ลักษณะท่ีเขาไดกับผื่น erythema induratum ซึ่งเปน tuberculid ลักษณะของผื่นจะเปนผื่นนูนแข็ง สี
แดง บางรายสามารถแตกออกเปนแผลได16 ขนาดของผื่นมักมีเสนผานศูนยกลางประมาณ 1-2 
เซนติเมตร ตําแหนงท่ีพบไดบอยคือ นอง แขน ตนขา กน และเทา17 ซึ่งผูปวยรายนี้มีผื่นบริเวณตน
ขา และกน โดยผื่นท่ีกนเปนแผลแตกออกเหมือนกับท่ีมีบรรยายไวในผื่นชนิดนี้ ผื่นอาจคงอยูไดนาน
เปนปหรืออาจหายไดเองในเวลา 3-4 เดือนและเหลือท้ิงรอยแผลเปนรวมกับสีผิวในสวนท่ีเปนผื่นมี
ลักษณะเขมขึ้น17 tuberculin skin test มักเปนบวก แตผูปวยรายนี้ tuberculin skin test ไมเปนบวก
อาจเปนเพราะผูปวยไดรับยาสเตียรอยดกอนการทดสอบ tuberculin skin test   

ลักษณะทางพยาธิวิทยาจะพบการตายของเซลลไขมัน และอาจพบการอักเสบของหลอด
เลือดหรือลักษณะของ granuloma18-19 รวมดวยหรือไมก็ได นอกจากนี้การตรวจโดยวิธี immuno-
histochemical labeling พบวามี T lymphocyte, monocyte, macrophage, และ langerhans’ cell 
เดนขึ้นในบริเวณผื่น ซึ่งแสดงใหเห็นวานาจะเปนผลจากการตอบสนองของภูมิคุมกันชนิดท่ี 4 (cell 
mediated hypersensitivity reaction)17  แมวากลไกการเกิดผื่นจะอธิบายจากภูมิคุมกันท่ีตอบสนอง
ตอเชื้อวัณโรค แตก็มีรายงานการตรวจพบเชื้อท่ีบริเวณผื่นโดยวิธี PCR ไดเชนกัน โดยอาจพบไดถึง
รอยละ 2520 ในประเทศไทยมีรายงานอุบัติการณการเกิด panniculitis รวมกับเชื้อวัณโรคไดรอยละ 
8.2 มีระยะเวลาเฉลี่ยท่ีพบผื่นคือ 35.5 วัน มีเพียงรอยละ 16.6 เทานั้นท่ีมีประวัติสัมผัสกับผูท่ีมีเชื้อ
วัณโรค และในกลุมท่ีนี้จะตรวจพบความผิดปกติของภาพรังสีปอดไดถึงรอยละ 83.3 นอกจากนี้ยัง
ตรวจพบวามี tuberculin skin test เปนบวกไดถึงรอยละ 66.621 

ผูปวยรายนี้มีภูมิคุมกันท่ีตอบสนองตอการติดเชื้อวัณโรค 2 แบบคือ Poncet’s disease 
และ erythema induratum ในผูปวยคนๆ เดียวกัน ซึ่งเปนภาวะท่ีพบไดนอย มีเพียง 1 รายงานที่พบ
ท้ัง 2 ภาวะรวมกันคือพบในผูปวยหญิงอายุนอยท่ีมีการติดเชื้อวัณโรคในปอด  และหลังจากไดรับยา
รักษาวัณโรค อาการทางขอและผิวหนังดีขึ้นเอง22 เหมือนเชนผูปวยรายนี้ 



  

สวนเรื่องของ autoimmune hemolytic anemia นั้นมีรายงานพบรวมกับการมี dissemi-
nated tuberculosis23 ซึ่งผูปวยรายน้ีหลังจากไดรับการรักษาดวยยารักษาวัณโรคสามารถลดยาและ
หยุดยา prednisoloneไดในท่ีสุด 
  
สรุป 
         วัณโรคสามารถมีอาการและอาการแสดงไดหลายรูปแบบ อาจเกิดจากการติดเชื้อในอวัยวะ
นั้นๆเองหรือเปนผลจากการตอบสนองของภูมิคุมกันของรางกาย ดังเชนผูปวยรายนี้ท่ีมีอาการนํา
เปนอาการทางขอในชวงแรกโดยที่ยังไมมีอาการอ่ืนๆ ท่ีใหสงสัยวามีการติดเชื้อวัณโรค จึงสงผลให
ไดรับการวินิจฉัยและการรักษาท่ีลาชา แม Poncet’s disease และ erythema induratum จะเปน
ภาวะท่ีพบไดไมบอย แตในประเทศไทยเองเปนถ่ินท่ีพบเชื้อวัณโรคไดบอยคงตองพึงระลึกถึงภาวะ
เหลานี้ไวดวยเสมอ มิฉะนั้นจะทําใหผูปวยไดรับการวินิจฉัยผิดและไดรับการรักษาท่ีไมถูกตองได 
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6.  422 MCQ’S AND INTENSIVE TUTORIAL IN CLINICAL RHEUMATOLOGY   
    โดย  นายแพทยอานนท  พงศธรกุลพานิช 
7.  การดูแลรักษาผูปวยโรคขอและรูมาติสซั่ม ฉบับปรับปรุง โดย นายแพทยอุทิศ ดีสมโชค และคณะ 
8.  โรคขอจากผลึกเกลือ  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
9.  การอานภาพรังสีเพ่ือการวินิจฉัยโรครูมาติก โดย  แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี และคณะ 
10. โรคขอ กระดูก และกลามเน้ืออักเสบติดเชื้อ  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 

 
ติดตอสั่งซ้ือไดที่  สํานักงานสมาคมฯ   

 
 
 
 
 
 
 



  

ขอเชิญเขาฟง Symposium ที่นาสนใจ 
31  มีนาคม  2550 
07.00-08.00  น. Breakfast Symposium 
  “Update in Cholesterol Management for Rheumatologist” 
  ผศ.น.พ. กิตติ  โตเต็มโชคชัยการ 
12.00-13.00  น. Luncheon Symposium 
  “Management of NSAIDs Induced Ulcer” 
  รศ.น.พ. อุดม  คชินทร 

 
ณ  หองประชุม ชั้น 12  อาคารเฉลิมพระเกียรติ  โรงพยาบาลราชวิถี 

 
19.00-20.00  น. Dinner Symposium 
  “Immune Disease and Uveitis : How to Make a Holistic Treatment” 
  อ. พญ. ณัฐพร  เทศะวิบุล         
                    ผศ. นพ. กิตติ  โตเต็มโชคชัยการ        
1  เมษายน  2550 
08.00-09.00  น. Breakfast Symposium 
  “Salagen : The Right Therapy for Treatment SjÖgren’s Syndrome” 
  พอ.พ.ญ. ไพจิตต  อัศวธนบดี 
12.30-13.30  น. Luncheon Symposium 
  “Reviving Bone a a Living Tissue : New Innovative Treatment in  
  Osteoporosis” 
  ผศ.น.พ. กิตติ  โตเต็มโชคชัยการ  และ  พท.น.พ. สมชาย  พัฒนอางกูร 
18.00-19.00  น. Dinner Symposium 
  “An Emerging Role of Pharmacoeconomics in Anti-TNF Therapy  
  Selection Process in Rheumatoid Arthritis” 
  Amitabh Singh, M.D., USA 
2  เมษายน  2550 
07.15-08.15  น. Breakfast Symposium 
  “เร่ืองเลาเกี่ยวกับ Artrodar” 
  ผศ.น.พ. กิตติ  โตเต็มโชคชัยการ  
   อ.น.พ. สูงชัย  อังธารารักษ  และ  อ.พ.ญ. ปารวี  สุวรรณาลัย 
11.30-12.30  น. Luncheon Symposium 
  “Role of New Anti-TNF (Human Monoclonal Antibody) : Adalimumab in 
  Treatment of Rheumatoid Arthritis” 
 

ณ  โรงแรมสปริงฟลด วิลเลจ กอลฟ แอนด สปา  อําเภอชะอํา  จังหวัดเพชรบุรี 



  

 
ขอเชิญสมาชิกและผูสนใจเขารวมประชุม 
Interhospital Rheumatology Conference 

คร้ังท่ี 4/2549 
 

    12.30-13.30  น. การบรรยายพิเศษ  :   Pitfall in MCTD  
     ผศ.พ.ญ. กนกรัตน  นันทิรุจ 
 
 Case I  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
       Case II  โรงพยาบาลศิริราช 
 Case III  โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม 
 

วันศุกร  ท่ี  1  ธันวาคม  2549 
เวลา  12.30-15.30  น. 

ณ  หองประชุมเลื่อน เพ็ญชาติ  ตึกสุกรี-สุภา  ชั้น 1  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
 

 
 
 
 

ขอเชิญสมาชิกและผูสนใจเขารวมประชุม 
Interhospital Rheumatology Conference 

(สัญจร) 
 

    12.30-13.30  น. การบรรยายพิเศษ  :   Refractory SLE  
     ศ.พ.ญ. สุชีลา  จันทรวิทยานุชิต 
 
 Case I  โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม 
       Case II  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
 Case III  โรงพยาบาลรามาธิบดี 
 

วันศุกร  ท่ี  26  มกราคม  2550 
เวลา  12.30-15.30  น. 

ณ  หองเรียน 1  ชั้น 5  ภาควิชาอายุรศาสตร  โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม 
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   ขาวจากสมาคมฯ  
 
สวัสดีชาวรูมาติสซั่มและผูสนใจทุกทาน 
 
 ขอกลาวสวัสดีตอนรับลมหนาวที่มาเยือนประเทศไทยในปนี้  รายงานขาวแจงวาฤดูหนาว
ในปนี้จะมีอากาศหนาวเย็นกวาทุกปท่ีผานมา ถือวาเปนโชคดีของเราท่ีจะไดพบกับอากาศหนาวเย็น
สบายๆ   Interhospital Rheumatology Conference ครั้งท่ี 4/2549 กําหนดจัดในวันท่ี 1 
ธันวาคม 2549  ท่ีหองประชุมเล่ือน  เพ็ญชาติ   ตึกสุกรี-สุภา  ชั้น 1   โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ   ม ี
case ท่ีนาสนใจจากจุฬาลงกรณ  ศิริราช  และเชียงใหม  มีการบรรยายพิเศษเรื่อง “Pitfall in 
MCTD”  โดย อ. กนกรัตน นันทิรุจ  ขอเชิญเขารวมประชุมโดยพรอมเพรียงกัน  
Interhospital Rheumatology Conference ท่ีผานมา  ในวนัท่ี 15 กันยายน 2549 ท่ีหองประชุม
ศัลยกรรม  ชั้น 2  ตึก 8 ชั้น  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  สําเร็จลุลวงไปดวยดี  ตองขอบพระคุณ 
อ. ไพจิตต อัศวธนบดี  อ. พงศธร ณรงคฤกษนาวิน พ.ต.ญ. ฤดีวรรณ  บุญโพธิ์ทอง เจาหนาท่ีท่ี
เกี่ยวของ และบริษัท ไวเอท-เอเยิรสท (ประเทศไทย) จํากัด ท่ีสนับสนุนการจัดงานเปนอยางดี 

 สมาคมฯ  กําหนดจัดการสัมมนาขอสอบเพ่ือพัฒนาขอสอบแพทยประจําบานและแพทย
ประจําบานตอยอด  ในวันท่ี 14-15 มกราคม 2550  ณ โรงแรมรอยัล ริเวอรแคว รีสอรท แอนด สปา  
จังหวัดกาญจนบุรี  โดยมีอาจารยชวยกันออกขอสอบเพ่ือให specification ในคลังขอสอบท่ีกําหนด
ไวสมบูรณย่ิงขึ้น และมีอาจารยเดินทางรวมสัมมนาอีกหลายสิบทาน  พรอมกับไดมีการคัดเลือก
ขอสอบสําหรับการสอบบอรดอายุรศาสตรประจําป 2550 เพ่ือนําสงตอราชวิทยาลัยอายุรแพทยแหง
ประเทศไทย  ตองกราบขอบพระคุณอาจารยทุกทานท่ีไดรวมกันออกขอสอบและรวมเดินทางไป
พิจารณาและคัดเลือกขอสอบ อันจะเปนประโยชนในการจัดการฝกอบรมและสอบของสาขาวิชาฯ
ตอไป ในขณะนี้คลังขอสอบ MCQ ท้ังบอรดอายุรศาสตรและบอรดอายุรศาสตรโรคขอและรูมาติสซั่ม 
มีจํานวนมากถึงหนึ่งพันกวาขอแลว  ซึ่งตองขอขอบคุณในความเสียสละของ อ. วรวิทย เลาหเรณู 
ประธานคณะอนุกรรมการฝกอบรมและสอบสาขาอายุรศาสตรโรคขอและรูมาติสซั่ม ท่ีไดพยายาม
ผลักดันใหการจัดทําคลังขอสอบสําเร็จลุลวงจนเราสามารถรวบรวมขอสอบไดเปนจํานวนมาก อีกท้ัง 
อ. กนกรัตน นันทิรุจ อดีตนายกสมาคมฯ ท่ีสนับสนุนอยางเต็มท่ี  และท่ีจะขาดเสียมิไดคือ กําลัง
สําคัญท่ีไดชวยกันดําเนินงานจนสําเร็จลุลวง ไดแก อ. ไพจิตต อัศวธนบดี อ. ทัศนีย กิตอํานวยพงษ 
และ อ. พรทวี เลิศศรีสถิต   สมาคมฯ จะจัด Rheumatology Workshop for the Non-
Rheumatologist ในวันท่ี 31 มีนาคม 2550 ท่ีหองประชุม ชั้น 12 อาคารเฉลิมพระเกียรติ 
โรงพยาบาลราชวิถี  และการประชุมวิชาการประจําป 2550 ในวันท่ี 1-2 เมษายน 2550 ณ โรงแรม
สปริงฟลด วิลเลจ กอลฟ แอนด สปา อําเภอชะอํา จังหวัดเพชรบุรี  ซึ่งปนี้ถือเปนปแรกท่ีเดินทางไป
จัดตางจังหวัด ทานท่ีสนใจดูกําหนดการไดในวารสารฉบับนี้     พบกันใหมฉบับหนา 

นางลูปส 



  

คณะกรรมการอํานวยการสมาคมรูมาตสิซ่ัมแหงประเทศไทย  วาระป  พ.ศ. 2549-2551 
นายแพทยสมชาย  เอือ้รัตนวงศ  นายกสมาคมฯ 
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร   นายกรับเลือก 
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ  อุปนายกบริหาร 
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี  อุปนายกวิชาการ 
นายแพทยพุทธิรตั  ล่ิวเฉลิมวงศ  เหรัญญิก 
แพทยหญิงทัศนยี  กิตอํานวยพงษ  เลขาธิการ 
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์   กรรมการกลาง 
แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ   กรรมการกลาง 
นายแพทยศริภพ  สุวรรณโรจน  กรรมการกลาง 
นายแพทยสูงชยั  อังธารารักษ   กรรมการกลาง 
นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน  กรรมการกลาง 
ที่ปรกึษา       คณะอนุกรรมการฝายวชิาการ 
รองศาสตราจารยนายแพทยมงคล  วัฒนสุข   แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 
ศาสตราจารยกิตติคุณนายแพทยอุทิศ  ดีสมโชค   นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู
รองศาสตราจารยแพทยหญิงเล็ก  ปริวิสุทธิ ์   แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  
นายแพทยสุรวุฒ ิ ปรีชานนท     นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ 
นายแพทยอุดม  วิศิษฏสุนทร     แพทยหญิงทัศนยี  กิตอํานวยพงษ 
พลตรีรองศาสตราจารยแพทยหญงิพรฑิตา  ชัยอํานวย  แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์ 
รองศาสตราจารยนายแพทยฐิตเวทย  ตุมราศวิน   แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ
ผูชวยศาสตราจารยนายแพทยสุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ   นายแพทยศริภพ  สุวรรณโรจน 
ผูชวยศาสตราจารยแพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ   นายแพทยสูงชยั  อังธารารักษ 
ศาสตราจารยแพทยหญิงสุชีลา  จนัทรวิทยานุชิต   นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน 
ศาสตราจารยนายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู   แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี 
คณะอนุกรรมการสาขาโรคขอและรูมาติสซ่ัม   แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล 
ราชวิทยาลัยอายุรแพทยแหงประเทศไทย   แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท 
นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู  ประธานคณะอนกุรรมการ นายแพทยพรชยั  เดชานุวงษ 
นายแพทยอทุิศ  ดีสมโชค  อนุกรรมการ  แพทยหญิงปวีณา  เช่ียวชาญวิศวกิจ 
นายแพทยสุรวุฒ ิ ปรีชานนท  อนุกรรมการ  แพทยหญิงสิริพร  มานวธงชัย 
แพทยหญิงพรฑิตา  ชัยอํานวย อนุกรรมการ  แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
นายแพทยฐิตเวทย  ตุมราศวิน อนุกรรมการ  นายแพทยพงศธร  ณรงคฤกษนาวิน 
แพทยหญิงกนกรตัน  นันทริุจ  อนุกรรมการ  คณะอนุกรรมการคลังขอสอบ 
นายแพทยสมชาย  เอือ้รัตนวงศ อนุกรรมการ  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู
นายแพทยพุทธิรตั  ล่ิวเฉลิมวงศ อนุกรรมการ  นายแพทยสมชาย  เอือ้รัตนวงศ 
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี อนุกรรมการ  แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  อนุกรรมการ  แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร 
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ อนุกรรมการ  นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ 
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์  อนุกรรมการ  แพทยหญิงทศันยี  กิตอํานวยพงษ 
แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ  อนุกรรมการ  แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ
แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกลุ อนุกรรมการ  แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล 
แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย อนุกรรมการ  แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี 
แพทยหญิงทัศนยี  กิตอํานวยพงษ อนุกรรมการและเลขานุการ แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
       นายแพทยพรทวี  เลิศศรีสถิต 
 



  

ขอเชิญเขาฟง Symposium ที่นาสนใจ 
 

31  มีนาคม  2550 
07.00-08.00  น. Breakfast Symposium 
  “Update in Cholesterol Management for Rheumatologist” 
   
12.00-13.00  น. Luncheon Symposium 
  “Management of NSAIDs Induced Ulcer” 
   

 
ณ  หองประชุม ชั้น 12  อาคารเฉลิมพระเกียรติ  โรงพยาบาลราชวิถี 

 
 
19.00-20.00  น. Dinner Symposium 
  “Immune Disease and Uveitis : How to Make a Holistic Treatment” 
          
1  เมษายน  2550 
08.00-09.00  น. Breakfast Symposium 
  “Salagen : The Right Therapy for Treatment SjÖgren’s Syndrome” 
   
12.30-13.30  น. Luncheon Symposium 
  “Reviving Bone a a Living Tissue : New Innovative Treatment in  
  Osteoporosis” 
   
18.00-19.00  น. Dinner Symposium 
  “An Emerging Role of Pharmacoeconomics in Anti-TNF Therapy  
  Selection Process in Rheumatoid Arthritis” 
   
2  เมษายน  2550 
07.15-08.15  น. Breakfast Symposium 
  “เร่ืองเลาเกี่ยวกับ Artrodar” 
   
11.30-12.30  น. Luncheon Symposium 
  “Humananize Target Therapy for Inflammatory Arthritis” 
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