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| บรรณาธิการแถลง | 

วารสารโรคขอ้และรมูาตสิซั ÉมฉบบันีÊ มบีทความทีÉน่าสนใจ ไดแ้ก ่ โรคเมลอิอยโดสสิ
ของระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ โดยแพทยห์ญงิจนิตาหรา มงัคะละ  และ อาการแสดงทางตา
ในโรครมูาตกิ โดยนายแพทยโ์ชคชยั กติตญิาณปญัญา 

สาํหรบัวารสารฉบบัถดัไป เชน่เคยทางคณะบรรณาธกิารจะพยายามคดัสรรใหม้เีนืÊอหา
บทความทีÉน่าสนใจ ทนัสมยั และมปีระโยชน์กบัการประกอบวชิาชพีแพทยม์านําเสนอใหแ้ก่
สมาชกิและแพทยท์ีÉสนใจต่อไป 

สดุทา้ยนีÊทางคณะบรรณาธกิารขอกราบอาราธนาสิÉงศกัดิ Íสทิธิ Íในสากลโลก จงดลบนัดาล
ใหป้ระชาชนชาวไทยมสีขุภาพสมบรูณ์แขง็แรง อยูเ่ยน็เป็นสขุตลอดไปดว้ยเทอญ 

 
นายแพทยก์ติต ิ โตเตม็โชคชยัการ 
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Rheumatology for the Non-Rheumatologist 
ประจาํปี 2550 – 2552 
ราคาเล่มละ 300.00 บาท 

 

ตาํราโรคข้อ ฉบบัปรบัปรงุใหม่ พิมพค์รั ÊงทีÉ 2   
::  หนา 1,438  ::  หน้าภาพส ี22 หน้า 
::  75 บทความ ::  ปกแขง็  เยบ็กีÉ 

1 ชุด ม ี2 เล่ม (เล่ม 1 และ 2)  ราคาชุดละ 900.00 บาท  

  

 

ฟืÊ นฟวิูชาการโรคข้อและรมูาติสซั Éม ประจาํปี 2552  
ราคา 150.00 บาท 

 
 
โรคข้อและรมูาติสซั Éมสาํหรบับคุลากรทางการแพทยแ์ละประชาชน  
พมิพส์ีÉสที ั Êงเล่มพรอ้มภาพถ่ายคมชดั  ราคาเล่มละ  300.00  บาท 
 
เล่ม 1   เกีÉยวกบัโรคขอ้เสืÉอม โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์โรคเก๊าท ์และภาวะกรดยรูคิสงู โรคลปูสั  
โรคเนืÊอเยืÉออ่อนและรมูาตกิเฉพาะทีÉ  ยารกัษาโรครมูาตกิ การออกกาํลงักายสาํหรบัผูป้ว่ยโรค 
รมูาตสิซั Éม และการใชข้อ้อยา่งเหมาะสมในผูป้ว่ยโรคขอ้ 
  

 

 
เล่ม 2   เกีÉยวกบัการตรวจวนิิจฉยัในระบบขอ้และกลา้มเนืÊอ โรคขอ้อกัเสบตดิเชืÊอแบคทเีรยี  
โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ โรคไรเตอรแ์ละโรคขอ้อกัเสบรแีอ๊คทฟี กลุ่มโรคขอ้และกระดกูสนัหลงั
อกัเสบและโรคกระดกูสนัหลงัอกัเสบตดิยดึ โรคผวิหนงัแขง็ โรคกระดกูพรุน การตรวจวนิิจฉยั 
การดแูล และการสง่ต่อผูป้ว่ยทีÉมาดว้ยอาการปวดหลงั โรคเนืÊอเยืÉออ่อนและร ูมาตกิเฉพาะทีÉ 
กลุ่มโรคกลา้มเนืÊออกัเสบ การดแูลผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์

 
ทกุเล่มทกุบทเขียนโดย คณาจารยแ์พทยผ์ู้เชีÉยวชาญสาขาอายรุศาสตรโ์รคข้อและรมูาติสซั Éม 
สั ÉงซืÊอจาํนวนมากมรีาคาพเิศษ  ทา่นทีÉตอ้งการสั ÉงซืÊอกรุณาแจง้ชืÉอหนงัสอื  พรอ้มสง่  
• ธนาณตั ิสั Éงจา่ย สมาคมรมูาตสิซั Éมแหง่ประเทศไทย  ป.ณ. เพชรบุรตีดัใหม ่10311 
• โอนเงนิ บญัชธีนาคารอาคารสงเคราะห ์สาํนกังานใหญ่ เลขทีÉบญัช ี001-13-013887-3                  

ชืÉอบญัช ีสมาคมรมูาตสิซั Éมแหง่ประเทศไทย (ตั Êงแต่ 1,000.00 บาทขึÊนไป) 
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โรคเมลิออยโดสิสของระบบกล้ามเนืÊอ กระดกูและข้อ 

 
จินตาหรา  มงัคะละ * 

บทคดัย่อ 

โรคเมลอิอยโดสสิ เป็นโรคทีÉพบไดบ้อ่ยแถบเอเชยีตะวนัออกเฉียงใตแ้ละทางตอนเหนือของ
ออสเตรเลยี สาํหรบัในประเทศไทยพบมากแถบภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ และเป็นสาเหตุการตายของ
โรคตดิเชืÊอทีÉมาจากชุมชนมากถงึรอ้ยละ 50 เกดิจากเชืÊอแบคทเีรยีแกรมลบชนิดแท่งชืÉอ Burkholderia 
pseudomallei ทีÉเจรญิเตบิโตในธรรมชาต ิ ทาํใหพ้บโรคนีÊมากในชาวนา สามารถก่อใหเ้กดิโรคโดย
อาศยัปจัจยัทางสิÉงแวดลอ้มทีÉเหมาะสมทั Êงสภาพดนิ นํÊา อากาศ อุณหภมู ิ ความเป็นกรดดา่ง ปจัจยั
ก่อความรนุแรงของเชืÊอแบคทเีรยีทีÉมคีวามแตกต่างจากแบคทเีรยีแกรมลบชนิดอืÉน เชน่ quorum 
sensing, type III secretion system, capsular polysaccharide ระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกายต่อเชืÊอ
ก่อโรคทั Êง innate immunity และ adaptive immunity สามารถก่อใหเ้กดิโรคในคนไดทุ้กระบบ โดย
มกัเกดิเป็นฝีตามทีÉต่างๆ (abscess formation) มอีาการคลา้ยกบัหลายๆ โรค โดยเฉพาะวณัโรค จงึ
ถกูจดัใหเ้ป็นยอดนกัเลยีนแบบ (the great mimicker) สาํหรบัอาการทางระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ 
พบไดค้อ่นขา้งน้อยรอ้ยละ 2 - 10 ของผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิทั Êงหมด การวนิิจฉยัโรคทาํไดย้าก 
ตอ้งคดิถงึโรคนีÊเสมอในผูป้ว่ยทีÉมาจากภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ ประกอบอาชพีชาวนา มโีรคประจาํตวั
บางอยา่งเชน่ เบาหวาน ธาลสัซเีมยี เนืÉองจากอาการทางคลนิิก การตรวจทางภาพรงัส ีหรอืแมก้ระทั Éง
ผลจุลพยาธวิทิยา แยกไมไ่ดจ้ากวณัโรค การวนิิจฉยัทีÉเป็นมาตรฐาน (gold standard) จงึตอ้งอาศยั
การเพาะเชืÊอเป็นหลกัซึÉงใชเ้วลานาน ปจัจุบนัจงึมกีารพฒันาเทคนิคในการวนิิจฉยัโรคใหร้วดเรว็มากขึÊน 
โดยประเทศไทยนิยมใชว้ธิ ี indirect hemmaglutination (IHA) ในบรเิวณทีÉเป็น non-endemic 
เนืÉองจากมผีลบวกปลอมมาก สว่นวธิ ี latex agglutination โดยใช ้monoclonal antibody นิยมใชใ้น
บรเิวณทีÉเป็น endemic เนืÉองจากความไวและความจาํเพาะสงู สาํหรบัการรกัษาในปจัจุบนั ยงัใชย้าตา้น
จุลชพีเป็นหลกั โดยการตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิของระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ จะเน้นการระบาย
นํÊาไขขอ้ การระบายหนองและการตดัเนืÊอตายตั Êงแต่ระยะแรกรว่มดว้ย การรกัษาโรคเมลอิอยโดสสิ 
ในอนาคตจะมุง่เน้นทีÉพยาธกิาํเนิดของโรคเป็นหลกั เชน่ TLR2, CpG เนืÉองจากพบแนวโน้มการดืÊอ
ต่อยาตา้นจุลชพีมากขึÊน สว่นวคัซนีในการป้องกนัโรคเมลอิอยโดสสิซึÉงเป็นทีÉสนใจมากในปจัจุบนัยงัไม่
ประสบความสาํเรจ็ คงตอ้งมกีารตดิตามต่อไป  

 
* พ.บ. เฟลโลว ์สาขาวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซั Éม ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั 
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ประวติัความเป็นมา (Background and history) 

ปีค.ศ.1911 นกัพยาธวิทิยา Alfred Whitmore และผูช้ว่ย C.S. Krishnaswamil คน้พบโรค
เมลอิอยโดสสิเป็นครั Êงแรกในผูป้ว่ยชาวพมา่ โดยไดบ้รรยายลกัษณะของเชืÊอก่อโรควา่เป็น “glanders-
like disease” ต่อมามกีารเรยีกชืÉอโรคนีÊต่างๆ กนั เชน่ Pseudoglanders, Vietnamese time bomb, 
Whitmore's disease, และ Rangoon beggar's disease จนกระทั Éงปีค.ศ.1932 Stanton และ 
Fletcher จงึไดต้ั ÊงชืÉอโรคตดิเชืÊอชนิดนีÊวา่ “เมลอิอยโดสสิ (melioidosis)” ซึÉงมรีากศพัทม์าจากภาษา
กรกี 2 คาํคอื “melis” (distemper of asses; โรคตดิเชืÊอของสตัวค์อื ลา) และ “eidos” (resemblance; 
คลา้ยคลงึกนั)1  สว่นปีค.ศ.1960 Joy, Scalettar และ Sodee คน้พบขอ้อกัเสบตดิเชืÊอทีÉเกดิจากโรค
เมลอิอยโดสสิเป็นครั Êงแรก2  

ระบาดวิทยา (Epidemiology) 

ชว่ง 20 ปีทีÉแลว้ Dance  พบวา่การรายงานอุบตักิารณ์ของโรคเมลอิอยโดสสิทั Éวโลกน่าจะ
ตํÉากวา่ความเป็นจรงิ (the tips of the iceberg) เนืÉองจากบางประเทศยงัขาดศกัยภาพในการเพาะเชืÊอ
เพืÉอวนิิจฉยัโรค3 

ตารางทีÉ 1 แสดงการกระจายของโรคเมลอิอยโดสสิตามทีÉมกีารรายงานทั Éวโลก1 

ระดบัของหลกัฐาน ประเทศ 

พบบอ่ย 
(Endemic; multiple case series described) 

• ทางตอนเหนือของออสเตรเลยี ไทย สงิคโปร ์มาเลเซยี พมา่ 
เวยีดนาม 

พบคอ่นขา้งบอ่ย 
(Possibly endemic; multiple cases, 
significant numbers of exported cases) 

• ทางตอนใตข้องจนี ฮอ่งกง บรไูน ลาว พ.ีนิวตนั กมัพชูา ไตห้วนั 

พบบา้ง 
(Epidemic; limited outbreak) 

• เมอืงอรบูาในเนเธอรแ์ลนด ์ฝรงัเศส ควนีสแ์ลนดใ์นออสเตรเลยี 

พบนานๆ ครั Êง 
(Sporadic case reports) 

• ทวปีเอเชยี : อนิเดยี อนิโดนีเซยี บงักลาเทศ ญปีุน่ ฟิลปิปินส ์
ปากสีถาน ศรลีงักา 

• ทวปีอเมรกิาและแถบแครบิเบยีน : กวัเดลปู มารต์นิิค 
เปอรโ์ตรโิก เอควาดอร ์ปานามา อลัซลัวาดอร ์ไฮต ิบราซลิ 
คอสตารกิาและโคลมัเบยี เวเนซเูอล่า 

• แถบแปซฟิิค : กวม ฟิจ ิปาปวันิวกนีิ นิว แคลโิดเนีย 
• ทวปีแอฟรกิาและตะวนัออกกลาง : อหิรา่น อกูนัดา เซยีรา ลวีนั 
แกมเบยี มาดากสัการ ์เคนยา 

ไมส่ามารถยนืยนัไดแ้น่นอน 
(Unconfirmed identification, uncertain 
travel history, or serological evidence 
only ) 

• ทวปีเอเชยี แปซฟิิค : เกาหล ีฮาวาย ตมิอรต์ะวนัออก 
• ทวปียุโรป : สเปน เยอรมนั 
• ทวปีแอฟรกิาและตะวนัออกกลาง : สหรฐัอาหรบัเอมเิรตส ์
ซาอุดอิาระเบยี ตุรก ีอยีปิต ์แอฟรกิาใต ้ไนเกอร ์เบอรก์นิา ฟาโซ 

• ทวปีอเมรกิา : สหรฐัอเมรกิา แคนาดา 
พบจากสงิแวดลอ้มเทา่นั Êน 
(Isolates from environment only) 

• อติาล ีเปร ูไอวอรโีคสต ์เกาะรยีเูนียน ไฮต ิ

 



ปีทีÉ 20  ฉบบัทีÉ 4  เดอืนตุลาคม  พ.ศ.2552 | 139 

 

โรคเมลอิอยโดสสิพบไดบ้่อยแถบเอเชยีตะวนัออกเฉียงใตแ้ละทางตอนเหนือของออสเตรเลยี 
ครอบคลุมบรเิวณละติจูดทีÉ 20 องศาเหนือ และใต้ใกล้กบัเสน้ศูนย์สูตร1,2,4 ได้แก่ ภาคตะวนัออก 
เฉียงเหนือของไทย ลาว พมา่ ทางตอนใตข้องอนิเดยี ศรลีงักา (พบหลงัเกดิเหตุการณ์สนึาม)ิ 
อนิโดนีเซยี (พบหลงัเกดิเหตุการณ์สนึามใินปีค.ศ.2004)  ไตห้วนั (พบหลงัเกดิอากาศเปลีÉยนแปลง
รนุแรง เชน่ พายไุตฝุ้น่)  ทางตอนใตข้องจนี ฮอ่งกง สงิคโปร ์ (พบหลงัเกดิฝนตกหนกั นํÊาทว่ม)  
เมอืงทางตะวนัตกของปาปวันิวกนีิ ประเทศนิว แคลโิดเนียทางฝ ั Éงมหาสมทุรแปซฟิิค (the Pacific 
nation of New Caledonia)  เวยีดนาม  สว่นประเทศทีÉมรีายงานวา่พบผูป้ว่ยไดบ้า้งไดแ้ก่ แถบทะเล
แครบิเบยีน ทางตอนกลาง และตอนใตข้องประเทศสหรฐัอเมรกิา ทางตะวนัออกเฉียงเหนือของ
ประเทศบราซลิ เนเธอรแ์ลนด ์ทางตะวนัตกและตะวนัออกของประเทศแอฟรกิา (ตารางทีÉ 1)1,4-10  

สาํหรบัประเทศไทย โรคเมลอิอยโดสสิพบไดบ้่อยทางภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ โดยเฉพาะทีÉ
จงัหวดัอุบลราชธานี (พบผูป้ว่ย 4.4 รายต่อประชากร 100,000 รายต่อปี) ขอนแก่น นครราชสมีา 
บุรรีมัยแ์ละอุดรธานี1  จดัเป็นสาเหตุสาํคญัของภาวะตดิเชืÊอในกระแสโลหติจากชุมชน (community-
acquired bacteremia)  ในผูป้ว่ยทีÉมาจากภาคตะวนัออกเฉียงเหนือรอ้ยละ 2011  และทาํใหม้อีตัรา
ตายมากถงึรอ้ยละ 5012 

โรคเมลิออยโดสิสในสตัวต่์างๆ  (Animals and Melioidosis) 

จากขอ้มลูปจัจบุนั พบสตัวท์ีÉมรีายงานวา่เสีÉยงต่อการตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิ ไดแ้ก่ อฐู มา้ 
แกะ ววั แพะ สกุร จงิโจ ้หมโีคอะลา่ อลัปาคสั กวาง แมว สนุขั และสตัวท์ะเล  สว่นสตัวท์ีÉมรีายงาน
วา่ดืÊอต่อการตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิ ถงึแมว้า่จะสมัผสักบัดนิโคลน ไดแ้ก่ ววั ควาย จระเข ้ และนก ทีÉ
ผา่นมามรีายงานการระบาดของโรคเมลอิอยโดสสิในสตัวเ์ป็นระยะๆ เชน่ ปีค.ศ.1970 พบการระบาด
ของโรคเมลอิอยโดสสิทีÉสวนสตัวป์ารสี จากนั Êนมกีารกระจายไปยงัสวนสตัวต่์างๆ ทั Éวฝรั Éงเศส ทาํใหม้ี
ผูเ้สยีชวีติอยา่งน้อย 2 ราย และสตัวเ์สยีชวีติอกีเป็นจาํนวนมาก โดยเชืÉอวา่อาจจะเกีÉยวขอ้งกบัการ
นําเขา้มา้จากประเทศอหิรา่นหรอืหมแีพนดา้ทีÉไดร้บัจากทา่นผูนํ้าของจนี (เหมาเจ๋อตุง)1 

แบคทีเรียวิทยา (Bacteriology) 

โรคเมลอิอยโดสสิเกดิจากการตดิเชืÊอ Burkholderia pseudomallei (เดมิมชีืÉอเรยีกต่างๆ 
กนัคอื Bacillus pseudomallei, Bacillus whitmorii (หรอื Bacille de Whitmore), Malleomyces 
pseudomallei, Pseudomonas pseudomallei จนกระทั Éงปีค.ศ.1992 จงึใชช้ืÉอ Burkholderia 
pseudomallei จนถงึปจัจุบนั)1,12,13 

เชืÊอ Burkholderia pseudomallei เป็นแบคทเีรยีแกรมลบชนิดแทง่ (gram negative bacilli) 
ตดิสทีีÉสว่นปลายทั Êง 2 ขา้ง (bipolar staining) ลกัษณะคลา้ยเขม็ซ่อนปลาย (safety pin) สามารถ
เจรญิเตบิโตภายในเซลล ์ (intracellular bacteria) เป็นแบคทีÉเรยีทีÉเจรญิในธรรมชาต ิ (saprophytic 
bacteria) ใชอ้อกซเิจน (aerobic) เคลืÉอนไหวได ้ (motile) และไมส่รา้งสปอร ์ (non-spore-forming) 
อยูใ่น genus Burkholderia ซึÉงมมีากกวา่ 30 สปีชสี ์ (รปูทีÉ 1) โดยชนิดทีÉสามารถก่อใหเ้กดิโรค 
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(pathogenic)ทีÉสาํคญัไดแ้ก่ Burkholderia pseudomallei, Burkholderia mallei และBurkholderia 
cepacia (มกัพบในผูป้ว่ย cystic fibrosis) สว่นเชืÊอ Burkholderia thailandensis ซึÉงอยูใ่น genus 
เดยีวกนัและพบมากในดนิของประเทศไทยไมก่่อใหเ้กดิโรค (non-pathogenic)1,12-14 

 
รปูทีÉ 1   แผนภมูแิสดง genus Burkholderia13 
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เชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถเตบิโตไดใ้นอาหารเลีÊยงเชืÊอ (agar media) 
ทั Éวไป แต่นิยมเพาะในอาหารเลีÊยงเชืÊอ Ashdown’s selective medium (ซึÉงประกอบดว้ย crystal 
violet, glycerol และ gentamicin) ทาํใหส้ามารถเหน็โคโลนีไดภ้ายใน 24 ชั ÉวโมงทีÉอุณหภมู ิ37 องศา
เซลเซยีส โดยโคโลนีของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei จะมลีกัษณะเฉพาะคอื มกีลิÉนคลา้ยกลิÉน
ดนิหลงัฝนตก (sweet earthy smell) และลกัษณะโคโลนีจะนูน ขอบยน่ คลา้ยหวัของกระหลํÉาปล ี
(rugose หรอื cornflower heads) ดงัรปูทีÉ 2 โดยปฏกิริยิาทางชวีเคมทีีÉใชใ้นการจาํแนกเชืÊอชนิดนีÊคอื 
การพบผลบวกต่อการทดสอบ oxidase, motility, nitrate reduction การเกดิกรดใน oxidative 
fermentative (OF) glucose, OF glucose, OF maltose และ OF lactose สว่นลกัษณะจาํเพาะทีÉใช้
แยกชนิดจากแบคทเีรยีแกรมลบชนิดอืÉนๆ ทีÉมคีุณสมบตัทิางชวีเคมคีลา้ยคลงึกนั ไดแ้ก่ ความ 
สามารถในการเจรญิเตบิโตทีÉอุณหภมู ิ 42 องศาเซลเซยีส และการดืÊอต่อ ยาตา้นจุลชพี (antibiotics) 
ในกลุม่ penicillin, 1st generation cephalosporins, 2nd generation cephalosporins, macrolides, 
aminoglycosides, polymyxins และ colistin12,13,15 

นอกจากนีÊเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ยงัเป็นแบคทเีรยีทีÉทนทานต่อสภาวะต่างๆ ไดด้ ี
ทั Êงการขาดสารอาหารเป็นระยะเวลานาน ในนํÊายาฆา่เชืÊอโรค ในนํÊายาฟอกขาว ในภาวะความเป็น
กรด (pH 4.5) ในอุณหภมูทิีÉต่างกนั (ตั Êงแต่ 24-32 องศาเซลเซยีส) และภาวะขาดนํÊา จากคุณสมบตัิ
ดงักลา่ว ทาํใหเ้ชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถจะเจรญิเตบิโตในสภาวะต่างๆ ทีÉ
หลากหลายได้1 ซึÉงสอดคลอ้งกบัการศกึษาเชืÊอ Burkholderia pseudomallei สายพนัธุ ์K96243 จาก
ประเทศไทย ทีÉพบวา่ประกอบดว้ย 2 โครโมโซมทีÉสาํคญัคอื โครโมโซมขนาด 4.07 Mb และ 3.17 Mb 
โดยโครโมโซมทีÉมขีนาดใหญ่กวา่จะควบคุมเกีÉยวกบัเมตะโบลสิซมึ และการเจรญิเตบิโตของเซลล ์
สว่นโครโมโซมทีÉมขีนาดเลก็กวา่จะทาํหน้าทีÉในการสง่ผา่นรหสัพนัธุกรรม (genes encoding) ทาํให้
เชืÊอก่อโรคสามารถปรบัเปลีÉยนตวัเองและอยูร่อดไดใ้นสิÉงแวดลอ้มต่างๆ กนั12,13 
 

 

รปูทีÉ 2   แสดงลกัษณะของ Burkholderia pseudomallei ทีÉเหน็จากการเพาะเชืÊอ12 

 รปูซา้ยมอื: B. pseudomallei ทีÉเจรญิเตบิโตใน Ashdown’s selective  
  medium มลีกัษณะคลา้ยหวักระหลํÉาปล ี
 รปูขวามอื: B. pseudomallei ทีÉเจรญิเตบิโตใน selective broth  
  เหน็ลกัษณะพืÊนผวิเป็นแบบเยืÉอบางๆ  



142 | วารสารโรคขอ้และรมูาตสิซั Éม  

 

พยาธิกาํเนิดของโรค (Pathogenesis) 

เป็นทีÉน่าสงัเกตว่า โรคเมลิออยโดสสิจะพบเฉพาะคนทีÉสมัผสักบัสิÉงแวดล้อมทีÉมีเชืÊอ 
Burkholderia pseudomallei ผา่นทางเนืÊอเยืÉอผวิหนงัโดยตรง การสดูดมหรอืการสาํลกั (cutaneous 
inoculation, inhalation/aspiration)1 ดงัรปูทีÉ 3 ดงันั Êนปจัจยัต่างๆ ทีÉอาจเกีÉยวขอ้งกบัการเกดิโรคไดแ้ก่  

1) ปจัจยัทางสิÉงแวดลอ้ม (environmental factors) 
2) ปจัจยัก่อความรนุแรงของเชืÊอแบคทเีรยี (bacterial virulence factors) 
3) ระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย (host immune response) 

 
รปูทีÉ 3   แสดงทางเขา้ของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei และตาํแหน่งทีÉก่อใหเ้กดิพยาธสิภาพในรา่งกาย13 

::  ปัจจยัทางสิÉงแวดล้อม (Environmental factors) 

1) สภาพภมูอิากาศ 
มกัจะพบโรคเมลอิอยโดสสิไดบ้อ่ยในชว่งฤดฝูน (monsoon และ rainy season) และผูป้ว่ย

มกัจะเป็นชาวนาทีÉไมค่อ่ยใสร่องเทา้ ทาํใหเ้ชืÊอก่อโรคมโีอกาสจะเขา้ทางบาดแผลทีÉเทา้ไดง้า่ยขึÊน 
สว่นสภาพภมูอิากาศทีÉมฝีนตกหนกั มลีมหรอืพาย ุอาจทาํใหเ้ชืÊอก่อโรคลอ่งลอยในอากาศ (aerosol) 
ทาํใหพ้บผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิทีÉมาดว้ยอาการปอดอกัเสบ (pneumonia) เพิÉมขึÊน นอกจากนีÊหลงั
เหตุการณ์สนึาม ิ มผีูป้ว่ยทีÉมบีาดแผลรนุแรงหรอืทะลุ หรอืเกอืบจมนํÊาเป็นจาํนวนมาก กพ็บวา่มี
ผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิมากขึÊนเชน่กนั1 

2) สภาพของดนิ 
จากการศกึษาก่อนหน้านีÊ พบปรมิาณเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ในดนิทีÉมาจากภาค

ตะวนัออกเฉียงเหนือของไทยมากกวา่ดนิทีÉมาจากภาคกลางถงึ 20 เทา่16 และสมัพนัธก์บัอุบตักิารณ์
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ของโรคเมลอิอยโดสสิทีÉพบในภาคตะวนัออกเฉียงเหนือของไทยมากกวา่ภาคกลางถงึ 10 เทา่17 
นอกจากนีÊสดัสว่นของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei (ก่อใหเ้กดิโรค) ต่อเชืÊอ Burkholderia 
thailandensis (ไมก่่อใหเ้กดิโรค) จากดนิทีÉมาจากภาคตะวนัออกเฉียงเหนือของไทยกม็ากกวา่ภาค
กลางเชน่กนั18 ต่อมาปี ค.ศ.2002 ไดม้กีารศกึษาคุณสมบตัขิองดนิทีÉสุม่ตวัอยา่งมาจากจงัหวดั
ขอนแก่น จาํนวน 344 ตวัอยา่ง จาก 24 อาํเภอ พบเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ใน 13 อาํเภอ 
(คดิเป็นรอ้ยละ 54.2) พบทั ÊงเชืÊอ Burkholderia pseudomallei และเชืÊอ Burkholderia thailandensis 
ใน 5 อาํเภอ (คดิเป็นรอ้ยละ 20.8) โดยสว่นใหญ่เชืÊอจะอยูล่กึจากหน้าดนิ 30 ซม. ในสภาพทีÉเป็น
กรด (pH 5.0-6.0) มคีวามชืÊนมากกวา่รอ้ยละ 10 และมปีรมิาณก๊าซออกซเิจนและไนโตรเจนสงู19 
(ตารางทีÉ 2, รปูทีÉ 4) 

ตารางทีÉ 2 แสดงคา่เฉลีÉยของ pH, ความชืÊน, ปรมิาณรวมของไนโตรเจน, ปรมิาณก๊าซออกซเิจนทีÉตอ้งการ (chemical 
oxygen demand; COD) และความเขม้ขน้ของไนเตรตในดนิทีÉมแีละไมม่เีชืÊอ Burkholderia pseudomallei19 

แหล่งของดิน pH ความชืÊน 
(ร้อยละ) 

ปริมาณ 
รวมของ 
ไนโตรเจน 
(มก. / กก.) 

ปริมาณกา๊ซ 
ออกซิเจน 
ทีÉต้องการ 
(มก. / กก.) 

ความเข้มข้น 
ของไนเตรต 

(ppm) 

ไมพ่บเชืÊอ 6.4* 7.77* 22.75* 2349* 38.1 

พบเชืÊอ 5.6* 14.92* 37.13* 3435* 38.5 

* ในดนิที Éมแีละไมม่เีชืÊอ Burkholderia pseudomallei แตกต่างอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ(p < 0.05) 

 
 

 

รปูทีÉ 4    กราฟ Scatter plot แสดงคา่เฉลีÉยของ pH, ความชืÊน, ปรมิาณรวมของไนโตรเจน, ปรมิาณก๊าซออกซเิจน
ทีÉตอ้งการ (chemical oxygen demand; COD) ในดนิทีÉมแีละไมม่เีชืÊอ Burkholderia pseudomallei โดย
เสน้แนวขวาง (horizontal lines) แสดงถงึคา่เฉลีÉยของแต่ละตวัแปร19 
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::  ปัจจยัก่อความรนุแรงของเชืÊอแบคทีเรีย (Bacterial virulence factors) 

 จนถงึปจัจุบนัความรูเ้กีÉยวกบัปจัจยัก่อความรนุแรงของของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei 
ยงัคอ่นขา้งน้อยเมืÉอเทยีบกบัแบคทเีรยีแกรมลบชนิดอืÉน (ตารางทีÉ 3) โดยถา้แบง่ตามระดบัของหลกัฐาน 
ไดแ้ก่ 

1) มหีลกัฐานน่าเชืÉอถอื (strong putative candidates) 
1.1 Quorum sensing 
1.2 Type III secretion system (TTSS) 
1.3 Capsular polysaccharide 

2) พอมหีลกัฐานบา้ง (other putative candidates) 
2.1 Lipopolysaccharide (LPS) 
2.2 Flagella 
2.3 Type IV pili-mediated adherence 
2.4 A siderophore for iron acquisition 
2.5 Secreted proteins เชน่ haemolysin, lipases และ proteases 

3) Downregulation of virulence 

Quorum sensing 
Quorum sensing เป็นระบบทีÉแบคทเีรยีแกรมลบใช ้N-acyl-homoserine lactones (AHLs) ใน

การควบคุมการแสดงออกของกลุม่ยนีบางกลุม่ โดยอาศยัความหนาแน่นของกลุ่มเซลลเ์ป็นปจัจยัสาํคญั 
(a cell-density-dependent communication system) ม ีLuxI proteins ควบคุมเกีÉยวกบัการสงัเคราะห ์
AHLs (AHLs biosynthesis) และ LuxR transcriptional regulators สมัพนัธก์บัการจดจาํ AHLs โดย
ผา่นทางการแสดงออกของยนี (cognate AHLs, mediate gene repression or expression)20,21 

ใน Burkholderia pseudomallei genome มรีายงานวา่ประกอบดว้ย 3 LuxI และ 5 LuxR 
quorum sensing homologues และจากการทดลอง พบวา่ถา้มกีารรบกวนของยนี 8 ยนีดงักลา่วทีÉ
ควบคุม luxIR quorum sensing homologues จะทาํใหเ้พิÉม LD50 (the infectious dose that is 
lethal to 50% of the animals infected) ในหนูแฮมสเตอรไ์ซเรยีน (Syrian hamsters) หลงัจากทาํ 
intraperitoneal challenge อยา่งมนียัสาํคญั และทาํใหเ้พิÉมระยะเวลาทีÉเสยีชวีติและลดการรวมตวั
ของเชืÊอทีÉลอ่งลอยในอากาศ (increased the time to death and reduced organ colonization in 
aerosolized) ในหนู BALB/c ได้20,21  

ในหนูทดลองพบวา่  PmlI-PmlR (a LuxI-LuxR homologue)  เกีÉยวขอ้งในการสงัเคราะห ์
N-decanoylhomoserine-lactone (signaling molecules) และเกีÉยวขอ้งในการควบคุม metalloprotease 
ซึÉงเป็นปจัจยัทีÉสาํคญัในการกาํหนดปจัจยัก่อความรนุแรง22 เชน่เดยีวกบั BpsI-BpsR ทีÉเกีÉยวขอ้งกบั
ปจัจยัก่อความรนุแรงและการหลั Éง exoproducts ของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei23  

BpeAB-OprB เป็น multidrug efflux pump ของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei โดยผา่น
กระบวนการ siderophores, phospholipase C และการสรา้ง biofilm ทาํใหด้ืÊอต่อยาตา้นจุลชพีกลุ่ม 
aminoglycosides และ macrolides โดย bpeAB-oprB จะถกูควบคุมโดย quorum sensing (โดย
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อาศยั N-decanoylhomoserine-lactone และ N-octanoyl-homoserine lactone ซึÉงเป็น signaling 
molecules  ทีÉเหนีÉยวนําใหเ้กดิการแสดงออกของ  bpeAB-oprB  ได)้  นอกจากนีÊยงัพบวา่  การกลาย
พนัธุข์อง BpeAB ยงัเกีÉยวขอ้งกบัการทาํใหค้วามสามารถในการบุกรกุเซลล ์ การเกดิ cytotoxicity 
ของ human lung epithelial (A549) และ human macrophage (THP-1) cells ลดลง24 

Type III secretion system (TTSS)  
เชืÊอ Burkholderia pseudomallei ประกอบดว้ย type III secretion system 3 กลุม่ยนี 

(gene clusters) โดยพบวา่กลุ่มยนี TTSS III จะมสีว่นทีÉเหมอืนกบั (homology) inv/spa/prg TTSS 
ของเชืÊอ Salmonella enterica serovar Typhimurium (S. typhimurium) และ ipa/mxi/spa TTSS 
ของเชืÊอ Shigella flexneri ซึÉงจะทาํหน้าทีÉเป็น “molecular syringe” กลา่วคอื สว่นยอ่ยของ type III-
secreted proteins (translocators) จะทาํปฏกิริยิากบั eukaryotic cell membrane และทาํให้
สว่นยอ่ยอืÉนๆ ของ type III-secreted proteins หลั Éง effector proteins เขา้ไปในซยัโตพลาสซมึของ
เซลลเ์ป้าหมาย (the target-cell cytosol) ทาํใหเ้กดิการเปลีÉยนแปลงกระบวนการใน host cell12,13 

bsa (Burkholderia secretion apparatus) เป็นกลุม่ยนีของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei 
ซึÉงคลา้ยกบั type-III-secreted proteins ของเชืÊอ S. typhimurium และ S. flexneri ดงักลา่วขา้งตน้ 
ทาํใหเ้ชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถบกุรกุ (invasive) host cell, หลบกระบวนการ endocytic 
vacuoles ของ host cell, และกระจายไปในระหวา่งเซลล ์(intercellular spread) ได้1,13 (รปูทีÉ 5) 
 

  
รปูทีÉ 5 แผนภมูริปูภาพแสดงวงจรชวีติของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ภายในเซลล ์

(The intracellular lifestyle of Burkholderia pseudomallei)13 
 

a. Invasion of phagocytic and non-phagocytic cells: เชืÊอ Burkholderia pseudomallei 
ม ี Burkholderia secretion apparatus (bsa) system ซึÉงเป็น Inv/Mxi/Spa-like type 
III secretion gene cluster ทาํใหส้ามารถบุกรกุเซลลไ์ดห้ลายชนิดรวมทั Êง epithelial 
cells และสามารถอยูร่อดรวมทั Êงแบง่ตวัภายใน phagocytic cells ได ้ (escape from 
phagosomes and intercellular spread) 
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b. Endosome escape and intracellular proliferation: 15 นาทหีลงัเกดิ internalization 
เชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถหลบกระบวนการ endocytic vacuoles แลว้
เขา้สูซ่ยัโตพลาสซมึของเซลลท์ีÉตดิเชืÊอ โดยการยอ่ยสลาย endosome membrane ทาํให้
เกดิการดืÊอต่อยาตา้นจุลชพีทีÉม ี peptides เป็นองคป์ระกอบหลายชนิด เชน่ protamine 
และ defensins นอกจากนีÊเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ยงัสามารถรบกวนการ
สงัเคราะห ์ inducible nitric-oxide synthase (iNOS) ซึÉงมบีทบาทสาํคญัในการฆา่เชืÊอ
แบคทเีรยีในเซลล ์รวมทั Êงชกันําใหเ้กดิกระบวนการ apoptosis ทั Êงใน phagocytic และ 
non-phagocytic cells ได ้

c. Cell-to-cell spread: หลงัจากเชืÊอ Burkholderia pseudomallei เขา้ไปอยูใ่นซยัโตพลาสซมึ
แลว้ จะเกดิการชกันําใหส้รา้ง actin-based membrane โดยการเกดินิวเคลยีสอยา่ง
ต่อเนืÉองทีÉปลายขา้งหนึÉงของเชืÊอแบคทเีรยี (โดยอาศยั bacterial protein BimA) จากนั Êน
จะเคลืÉอนทีÉจากเซลลส์ูเ่ซลล ์ (cell-to-cell movement) โดยกระบวนการ phagocytosis 
ของเซลลข์า้งเคยีง ทาํใหเ้กดิการกระจายของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ไดโ้ดย
ไมต่อ้งสมัผสักบัแอนตบิอดสี ์ (antibodies) หรอื immunoactive molecules และใน
เซลลใ์หมนี่Ê เชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถหลบ secondary vacuoles และ
เกดิการแบง่ตวัภายในเซลลแ์บบทวคีณู 

d. Cell fusion: เชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถชกันําใหเ้กดิการรวมกนัของ
เซลลก์ลายเป็น multinucleated giant cells ได ้ ซึÉงเป็นลกัษณะเฉพาะทีÉต่างจาก
แบคทเีรยีทีÉอยูใ่นเซลลอ์ืÉนๆ 

Capsular polysaccharide 
เชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถสรา้ง extracellular capsular polysaccharide 

หรอืเดมิเรยีกวา่ type I O-polysaccharide ซึÉงมโีครงสรา้ง -3)-2-O-acetyl-6-deoxy-beta-d-manno-
heptopyranose-(1- โดยเชืÉอวา่อาจเกีÉยวกบัการยบัยั Êงการจบักนัของ complement receptor-1 
(CR1) บน phagocytic cells กบั C3b ทีÉอยูบ่นผวิของแบคทเีรยี1,12,13,25,26 

Lipopolysaccharide 
Burkholderia pseudomallei lipopolysaccharide (LPS) หรอืเดมิเรยีกวา่ type II O-antigenic 

polysaccharide แตกต่างจาก LPS ของแบคทเีรยีแกรมลบชนิดอืÉนหลายประการคอื  
• Burkholderia pseudomallei LPS ม ีpyrogenic activity น้อยกวา่ enterobacterial LPS 

ในสตัวก์ดัแทะ (rodents) แต่ม ีmitogenic activity มากกวา่ใน murine splenocytes 
• Burkholderia pseudomallei LPS กระตุน้ mouse-macrophage cell line ในหลอด

ทดลองไดช้า้กวา่ LPS จาก Escherichia coli 
• Burkholderia pseudomallei LPS กระตุน้ immune cells ไดค้อ่นขา้งน้อย ทาํใหไ้ม่

พบวา่ Toll-like receptor 4 (TLR4) มบีทบาทในระบบภมูคิุม้กนัในหนูทีÉชกันําใหเ้กดิเมลิ
ออยโดสสิ ซึÉงต่างจากในแบคทเีรยีแกรมลบชนิดอืÉนทีÉพบวา่ถา้ทาํใหห้นูขาด TLR4 จะ
ทาํใหม้โีอกาสตดิเชืÊอเหลา่นีÊเพิÉมมากขึÊน 
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แต่มาในระยะหลงั ไดม้คีนทาํการศกึษาเปรยีบเทยีบระหวา่ง LPS ของเชืÊอ Burkholderia 
pseudomallei (ก่อใหเ้กดิโรค) กบัเชืÊอ Burkholderia thailandensis (ไมก่่อใหเ้กดิโรค) พบวา่มคีวาม
คลา้ยคลงึกนัมาก ทาํใหค้ดิวา่ LPS อาจไมเ่กีÉยวขอ้งกบัปจัจยัก่อความรนุแรงและพยาธกิาํเนิดของเชืÊอ 
Burkholderia pseudomallei1,12,13,25,26 

Flagella 
 Burkholderia pseudomallei เป็นแบคทีÉเรยีทีÉม ี flagella และเคลืÉอนไหวได ้แต่มกีารศกึษา
หนึÉงพบวา่ความสามารถในการบุกรกุและแบ่งตวัใน  human lung cells  ในหลอดทดลองของ  wild-
type Burkholderia pseudomallei กบัเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ทีÉทาํใหเ้กดิ isogenic 
mutant จนไมม่ ีflagella นั Êนไมแ่ตกต่างกนั1,12,13 

Type IV pili-mediated adherence  
 Adherence เป็นกระบวนการหนึÉงทีÉทาํใหเ้ชืÊอแบคทเีรยีมปีจัจยัก่อความรนุแรงโดยอาศยั 
adhesins (แบง่เป็น pilus และ non-pilus adhesins)  

Type  IV  pili  จดัเป็น  adhesins  ชนิดหนึÉงทีÉทาํใหเ้กดิปจัจยัก่อความรนุแรงในแบคทเีรยี
แกรมลบหลายชนิด ซึÉงใน Burkholderia pseudomallei K96243 genome เองกม็ ี type IV pilin-
associated loci หลายๆ ตาํแหน่งทีÉควบคุมการสรา้งโปรตนีชืÉอ PilA และจากการศกึษาใน nematode 
และ murine model พบวา่ถา้มกีารกลายพนัธุช์นิด deletion ของ pilA จะทาํใหเ้ชืÊอ Burkholderia 
pseudomallei จบักบั human epithelial cells ไดน้้อยลง ทาํใหป้จัจยัก่อความรนุแรงลดลง ดงันั Êน type 
IV pili อาจเกีÉยวขอ้งกบัปจัจยัก่อความรนุแรงของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei 1,13 

Downregulation of virulence 
จากการศกึษาโครโมโซมของเชืÊอ Burkholderia thailandensis (ไมก่่อใหเ้กดิโรค) พบวา่ม ี

arabinose-assimilation operon (ประกอบดว้ย 9 ยนี) ในขณะทีÉโครโมโซมของเชืÊอ Burkholderia 
pseudomallei และเชืÊอ Burkholderia mallei (ก่อใหเ้กดิโรค) ไมม่ ีจงึเชืÉอวา่ arabinose-assimilation 
operon อาจมบีทบาททาํใหป้จัจยัก่อความรนุแรงของเชืÊอลดลง13 

ตารางทีÉ 3 แสดงยนีทีÉเกีÉยวขอ้งกบัการรอดชวีติ (survival) และปจัจยัก่อความรนุแรง (virulence) ของเชืÊอ 
Burkholderia pseudomallei1 

Survival Virulence 
Secondary metabolism: possible antibiotic, 
surfactant, siderophore biosynthetic pathways 
(including fur) 

Secretion: type I, II, III, and V secretion systems, 
including three type III secretion systems 
(including bsa, bip, and bop) 

Drug resistance: Ambler class A, B, and D beta-
lactamases (including oxa and penA); multidrug 
efflux pumps (including amr); aminoglycoside 
acetyltransferase 

Surface components: lipopolysaccharide, 
capsular polysaccharide, and potential surface 
polysaccharide biosynthesis (including waa, rfb, 
and wcb) 

Intracellular stress: superoxide and nitric oxide 
detoxification enzymes (including sod) 

Exoproteins: phospholipase C (including plc), 
metalloprotease A and other proteases (including 
mpr), collagenase 

Motility and chemotaxis: flagellum system 
(including fli and flg), chemotaxis-associated 
proteins (including che) 

Adhesins: surface proteins that may modulate 
host-cell interaction 

 Fimbriae and pili: type I and IV pili and tad-type 
pili (including pil) 
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::  ระบบภมิูคุ้มกนัของร่างกาย (Host immune response)  

ระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย แบ่งเป็น  
1) Innate immune response 
2) Adaptive immune response 
3) Intracellular survival of Burkholderia pseudomallei 
4) Interactions with human epithelial cells in vitro 

Innate immune response  
โดยทั Éวไป เมืÉอมเีชืÊอก่อโรคเขา้มาในรา่งกาย จะทาํใหเ้กดิการจบักนัระหวา่ง Pathogen-

associated molecular patterns (PAMPs) ทีÉอยูบ่นผวิของเชืÊอกอ่โรคกบั Pattern recognition receptors 
ทีÉอยูบ่น host-cell ทีÉสาํคญัคอื Toll-like receptors (TLRs) แลว้กระตุน้ใหเ้กดิ innate immune response 
ขึÊน สาํหรบัเชืÊอ Burkholderia pseudomallei เองกป็ระกอบด้วย PAMPs หลายโมเลกุลทีÉสามารถ
จบักบั TLRs ได ้เชน่ CD14 (a ligand-binding molecule) กบั TLR4, peptidoglycans กบั TLR2, 
flagellin กบั TLR5 และ bacterial DNA หรอื CpG กบั TLR9 (รูปทีÉ 6) 13,27,28 

(IFN)-γ (pro-inflammatory cytokine) ทาํใหเ้กดิการดืÊอต่อการตดิเชืÊอ Burkholderia 
pseudomallei ตั Êงแต่ในระยะแรก โดยพบวา่เมืÉอยบัยั Êงการแสดงออกของ (IFN)-γ ในหนู ทาํใหม้กีาร
ลดลงของ LD50ในหนู จาก > 5x105 เหลอืประมาณ 2 colony-forming units (CFUs) และยงัทาํให้
เชืÊอแบคทเีรยีเพิÉมขึÊนถงึ 8,500 เทา่ในตบัและ 4,400 เทา่ในมา้ม ดงันั Êน ถา้มกีารยบัยั Êง IL-12 หรอื 
IL-18 ซึÉงเป็น endogenous inducers ของ (IFN)-γ พบวา่อตัราตายในหนูเพิÉมขึÊน จงึเชืÉอวา่ IFN-γ, 
IL-12 และ IL-18 น่าจะมบีทบาทสาํคญัในการเกดิ TH1 cell-mediated immune response นอกจากนีÊ
ยงัพบวา่ การกระตุน้ SOCS3 (suppressor of cytokine signaling 3) และ CIS (cytokine-inducible 
Src homology 2-containing protein) ใน macrophages ทีÉมกีารตดิเชืÊอ Burkholderia pseudomallei 
สมัพนัธก์บัการลดลงของการตอบสนองต่อสญัญาณของ IFN-γ รวมถงึเรง่ใหเ้กดิการหลบหนีของ
แบคทเีรยีไดม้ากขึÊน1,12,13,27,28 

Tumor-necrosis factor (TNF)-α (pro-inflammatory cytokine) เกีÉยวขอ้งกบัการเกดิ
ภมูคิุม้กนัในระยะเริÉมแรก โดยพบวา่การเกดิ polymorphism ของ 308 TNF-α promoter (TNF2 
allele) ซึÉงสมัพนัธก์บัความรนุแรงของโรคตดิเชืÊอหลายๆ ชนิดนั Êน อาจเกีÉยวขอ้งกบัความรนุแรงและ
การเกดิโรคเมลอิอยโดสสิได้1,12,13,27,28  

นอกจากนีÊในซรี ั Éมหรอืพลาสมาของผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิ ยงัพบวา่ระดบัของ IFN-γ, IL-
12, TNF-α, proinflammatory mediators ต่างๆ ไดแ้ก่ IL-6, IL-15, IFN-γ-inducible protein (IP)-
10, monokine induced by IFN-γ (Mig) และ anti-inflammatory cytokine คอื IL-10 เพิÉมขึÊน ซึÉงเป็น
การบง่ชีÊวา่โรคเมลอิอยโดสสิน่าจะมคีวามเกีÉยวขอ้งกบักระบวนการอกัเสบหลายๆ กระบวนการ 
(multiple inflammatory pathways) รวมทั Êงการกระตุน้เซลลต่์างๆ (cellular activation) จากทีÉกลา่ว
มาขา้งตน้ ยงัพบวา่ IP-10 และ Mig ซึÉงเป็น chemokines ชนิดหนึÉง จะถกูชกันําโดย IFN-γ และใช ้
common receptor (CXC chemokine receptor 3, CXCR3) รว่มกนั โดยผา่นทางการกระตุน้ของ T 
cells และ natural killer (NK) cells1,12,13,27,28 
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Cytotoxic T cells และ NK cells อาจจะเกีÉยวขอ้งกบัการเกดิภมูคิุม้กนัต่อ Burkholderia 
pseudomallei เนืÉองจากพบวา่ ในเลอืดของผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิมรีะดบัของ granzymes A และ B 
เพิÉมขึÊน (ปกต ิcytotoxic T cells และ NK cells จะมหีน้าทีÉหลั Éง granzymes เพืÉอทาํใหเ้กดิ apoptosis 
ในเซลลเ์ป้าหมาย) ถงึแมว้า่บทบาททีÉเกีÉยวกบัการตดิเชืÊอแบคทเีรยีจะยงัไมช่ดัเจนกต็าม1,12,13 

เชืÊอ Burkholderia pseudomallei ประกอบดว้ย capsular polysaccharide ทาํใหด้ืÊอต่อการ
เกดิ phagocytosis และ opsonization โดยการลดการสะสมของ C3ba ทีÉผวิของเชืÊอก่อโรค 
เชน่เดยีวกบัเชืÊอแบคทเีรยีชนิดอืÉนๆ เชน่ Borrelia spp., Salmonella spp., Neisseria spp. และ 
streptococci1,12,13,26 

 
 
รปูทีÉ 6 แผนภมูริปูภาพแสดงปฏกิริยิาระหวา่งเชืÊอ B. pseudomallei กบัระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย (Host–

pathogen interactions in B. pseudomallei infection: bacterial virulence meets innate immunity)13 

 
• ปจัจยัก่อความรนุแรงทีÉอยูบ่นผวิของเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ประกอบดว้ย 

lipopolysaccharide (LPS), capsular polysaccharides และ flagella ซึÉงเกีÉยวขอ้งกบั
การสรา้ง biofilm 

• ปจัจยัสาํคญัทีÉกาํหนดการรอดชวีติของเชืÊอแบคทเีรยีในรา่งกาย (in vivo) คอืการควบคุม
ยนีของแบคทเีรยีผา่นทาง N-acyl-homoserine lactones (AHLs)  

• Type III secretion systems (TTSSs) เป็นระบบทีÉชว่ยเรง่ใหแ้บคทเีรยีสามารถบุกรกุ
เขา้ไปใน host-cell และหลบกระบวนการ endocytic vesicles ของ host-cell ได ้

• Monocytes อาจเป็น immune cells ทีÉสาํคญัในการตดิเชืÊอในระยะแรก 
• จากหลกัฐานทีÉมใีนแบคทเีรยีแกรมลบชนิดอืÉน พบวา่ Toll-like receptors (TLRs) อาจ

มบีทบาทดงันีÊ คอื TLR4 รว่มกบั co-receptors คอื MD2 และ CD14 จะทาํหน้าทีÉจดจาํ 
(recognize) LPS ของ B. pseudomallei สว่น TLR5 จะทาํหน้าทีÉจดจาํ flagella ของ 
Burkholderia pseudomallei (จนถงึปจัจุบนั ยงัไมม่หีลกัฐานสนบัสนุน) 
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• การจบักนัของ complement receptors CR1, CR3 บนผิวของ Burkholderia 
pseudomallei กบั FcγR ของ host-cell ทาํให้เกิดเป็น opsonin-dependent 
phagocytosis  

• เมืÉอ host-cell มกีารจดจาํเชืÊอ Burkholderia pseudomallei ทาํใหเ้กดิการกระตุน้ pro-
inflammatory genes ผา่นทาง nuclear factor (NF)-κB แลว้เกดิการกระตุน้ระบบ
ภมูคิุม้กนัใหห้ลั Éง pro-inflammatory cytokines ต่างๆ ออกมา 

Adaptive immune response 
ในผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิ พบวา่ระดบัของ IgG, IgA และ IgM มคีวามสมัพนัธก์บัความ

รนุแรงของโรค กลา่วคอืในผูป้ว่ยทีÉเป็น invasive disease กจ็ะมรีะดบัสงูกวา่ในผูป้ว่ยทีÉเป็น localized 
disease1,12,13 นอกจากนีÊยงัพบวา่โรคเมลอิอยโดสสิในคนไทยมคีวามสมัพนัธก์บั specific human 
leukocyte antigen class II (HLA class II) โดยผูป้ว่ยโรค เมลอิอยโดสสิแบบ septicemic form จะ
พบ DRB1*1602 allele แต่ไมพ่บ DQA1*03 allele29 

สาํหรบัในผูป้ว่ยทีÉเพิÉงฟืÊนตวัจากโรคเมลอิอยโดสสิเอง กพ็บวา่ม ี Antigen-specific cell-
mediated immune response เกดิขึÊน โดยพบจากการทีÉมกีารเรง่การแบง่ตวัของ lymphocytes รว่มกบั
การสรา้ง IFN-γ ทีÉมากขึÊน นอกจากนีÊยงัพบวา่ในคนทีÉตรวจพบเชืÊอแต่ไมม่อีาการ (asymptomatic 
seropositive individuals) มกัม ีcell-mediated adaptive immune response ทีÉแขง็แรงกวา่ผูป้ว่ยทีÉ
เคยมอีาการของโรคเมลอิอยโดสสิมาก่อน เกดิเป็นขอ้สงัเกตวา่ การทีÉม ี cell-mediated adaptive 
immune response ทีÉแขง็แรงกวา่ อาจชว่ยป้องกนัการดาํเนินของโรคได้13 

จากการศกึษาในหนูทีÉเป็นเมลอิอยโดสสิพบวา่ B. pseudomallei-specific CD4+ T cells 
อาจสมัพนัธก์บัการเกดิการดืÊอต่อ host ในระยะหลงั (late host resistance against murine melioidosis) 
ได ้แต่ความสาํคญัของ CD4+T cells ในการควบคุมการตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิจรงิๆ ยงัเป็นทีÉถกเถยีง
ในปจัจุบนั เพราะแมโ้รคเอช ไอ ว ี(HIV infection) ซึÉงเป็นโรคทีÉมกีารทาํงานของ CD4+ T cells ลดลง 
กไ็มพ่บวา่มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิโรคเมลอิอยโดสสิ1,12,13 

Intracellular survival of Burkholderia pseudomallei 
จากการศกึษาในหลอดทดลอง (In vitro) พบวา่ Burkholderia pseudomallei สามารถทีÉจะ

แบง่ตวัและอยูร่อดใน neutrophils และ monocytes ได ้โดยอาศยัหลายๆ กลไกในการทาํใหร้อดพน้
จากการถกูทาํลายดว้ย macrophages และระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย1,12,13 (รปูทีÉ 4) ไดแ้ก่ 

1) ความสามารถในการดืÊอต่อ human defensins และการสรา้งโปรตนีใน host cell 
2) ความสามารถในการหลบเข้าไปอยู่ใน phagolysosomes (membrane-bound 

compartments) ทาํใหอ้ยูร่อดในสิÉงแวดลอ้มทีÉมคีวามเป็นกรดได ้
3) ความสามารถในการบุกรกุเขา้ไปใน macrophages โดยไมก่ระตุน้ inducible nitric-

oxide synthase (iNOS) ซึÉงเป็นเอนไซมท์ีÉใชส้รา้ง reactive nitrogen intermediates 
แลว้ทาํใหเ้กดิการทาํลายแบคทเีรยีทีÉอยูภ่ายในเซลลไ์ด ้ 
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4) ความสามารถในการหลบ endocytic vacuoles แลว้เขา้สูซ่ยัโตพลาสซมึของเซลลท์ีÉ
ตดิเชืÊอ โดยการยอ่ยสลาย endosome membrane ซึÉงเกดิอยา่งรวดเรว็ในเวลา 15 นาที
ทีÉ internalization โดย phagocytic cells 

5) หลงัจากเชืÊอ Burkholderia pseudomallei เขา้ไปอยูใ่นซยัโตพลาสซมึแลว้ จะชกันําให้
เกดิการสรา้ง actin-based membrane โดยเกดินิวเคลยีสอยา่งต่อเนืÉองทีÉปลายขา้งหนึÉง
ของเชืÊอแบคทเีรยี ทาํใหส้ามารถเคลืÉอนทีÉจากเซลลส์ูเ่ซลล ์(cell-to-cell movement) โดย
กระบวนการ phagocytosis ของเซลลข์า้งเคยีง ทาํใหเ้กดิการกระจายของเชืÊอ 
Burkholderia pseudomallei ไดโ้ดยไมต่อ้งสมัผสักบัแอนตบิอดสี ์ (antibodies) หรอื 

immunoactive molecules 
6) เชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถอยูร่อดใน encapsulated microcolonies 

และอยูใ่น host cell ไดเ้ป็นเวลานานเนืÉองจากม ี biofilm ป้องกนั นอกจากนีÊ จาก
การศกึษาในหลอดทดลองยงัพบวา่ เชืÊอ Burkholderia pseudomallei สามารถอยูร่อด
ในนํÊากลั Éนและ free-living amoebae (genus Acanthamoeba) ได ้ทาํใหอ้ธบิายไดว้า่
ทาํไมเชืÊอนีÊจงึอยูร่อดในสิÉงแวดลอ้มทีÉเป็นดนิและนํÊาไดเ้ป็นเวลาหลายปี  

Interactions with human epithelial cells in vitro 
เชืÊอ Burkholderia pseudomallei มคีวามสามารถในการเกาะตดิ (adherence) กบั cultured 

human epithelial cell lines ซึÉงมาจาก alveolar, bronchial, laryngeal, oral, conjunctival และ 
cervical tissues ดงันั Êน ถา้มกีารกลายพนัธุข์อง pilA (a putative type IV pilus gene) จะทาํให้
ความสามารถในการเกาะตดิกบั human epithelial cells ลดลง นอกจากนีÊเชืÊอ Burkholderia 
pseudomallei (ก่อใหเ้กดิโรค) ยงัมคีวามสามารถในการบุกรกุ เกาะตดิ และเกดิการทาํลาย respiratory 
epithelial cells ไดม้ากกวา่เชืÊอ Burkholderia thailandensis (ไมก่่อใหเ้กดิโรค)30,31 

จากทีÉกลา่วมาขา้งตน้ จะพบวา่คาํอธบิายเรืÉองพยาธกิาํเนิดของโรคเมลอิอยโดสสิจะเป็น
การอธบิายในระดบัทั Éวไปวา่เหตุใดผูป้ว่ยทีÉไดร้บัเชืÊอ  Burkholderia  pseudomallei  จงึเกดิเป็นโรค
เมลอิอยโดสสิขึÊน แต่ยงัไมม่กีารศกึษาใดทีÉสามารถอธบิายถงึปจัจยัทีÉทาํใหผู้ป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิมี
การตดิเชืÊอทีÉระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ ทั ÊงนีÊอาจเนืÉองจากจาํนวนผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิทีÉมกีาร
ตดิเชืÊอทีÉระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ มไีมม่าก ดงันั Êนอาจตอ้งมกีารศกึษาต่อไปในอนาคตวา่มี
ปจัจยัใดบา้งเป็นตวักาํหนด โดยเฉพาะปจัจยัทางขอ้ทีÉทาํใหเ้กดิขอ้อกัเสบตดิเชืÊอ วา่มคีวามเหมอืน
หรอืแตกต่างจากขอ้อกัเสบตดิเชืÊอแบคทเีรยีชนิดอืÉน ซึÉงมกีารศกึษากนัอยา่งกวา้งขวางอยูแ่ลว้ 

อาการทางคลินิก (Clinical features) 

โรคเมลอิอยโดสสิ พบไดทุ้กชว่งอาย ุแต่พบบอ่ยในชว่งอาย ุ40 - 60 ปี โดยพบในเพศชาย
มากกวา่เพศหญงิเลก็น้อย ในอตัราสว่น 1.4:1 (ซึÉงสมัพนัธก์บัการทีÉพบโรคเมลอิอยโดสสิไดบ้อ่ยใน
ชาวนา) และมากกวา่รอ้ยละ 50 ของผูป้วยมกัมโีรครว่มเป็นเบาหวาน ควบคุมระดบันํÊาตาลในเลอืด
ไดไ้มค่อ่ยดี6,17 
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โรคเมลอิอยโดสสิมรีะยะฟกัตวัตั Êงแต่ 2 วนั จนถงึหลายเดอืนหรอืหลายปี ทีÉมรีายงานนาน
ทีÉสดุคอื 26 ปี ดงันั Êนผูป้ว่ยอาจมาดว้ยอาการแสดงแบบเฉียบพลนั กึÉงเฉียบพลนั หรอืเรืÊอรงักไ็ด ้อาจ
มาดว้ยอาการแบบเฉียบพลนั รุนแรง ตดิเชืÊอในกระแสโลหติ (an acute fulminant septicemia) หรอื
อาการแบบเรืÊอรงั เฉพาะทีÉ (a chronic debilitating localized infection) กไ็ด้12 สามารถตดิเชืÊอได้
เกอืบทุกอวยัวะ ยกเวน้ ผมและเลบ็ (รปูทีÉ 3)13,32 มกัมาดว้ยอาการของฝีทีÉตาํแหน่งต่างๆ ในรา่งกาย 
(abscess formation)12 เชน่ สมอง, ต่อมลกูหมาก, ขอ้ต่อระยางคส์ว่นบน, ผวิหนงั, parotid gland, 
intraabdominal mesenteric root, masticator space, mycotic aneurysm of the iliac, subclavian 
arteries เป็นตน้32 จดัเป็นยอดนกัเลยีนแบบ (the great mimicker)13 ทาํใหส้บัสนกบัหลายๆ โรคได ้
เชน่ วณัโรค มาลาเรยี Plague และโรคปอดอกัเสบทั Éวไป25 

สาํหรบัอาการและอาการแสดงทางระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ของโรคเมลอิอยโดสสิพบ
ไดไ้มบ่อ่ย  มกัเป็นอาการเฉพาะทีÉ  (localized disease)  พบประมาณรอ้ยละ 2 - 10  ของผูป้ว่ยโรค
เมลอิอยโดสสิทั Êงหมด2 โดยอาจแบง่เป็นขอ้อกัเสบตดิเชืÊอ (septic arthritis), การอกัเสบตดิเชืÊอทีÉ
กระดกู (osteomyelitis) และการอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกลา้มเนืÊอ (pyomyositis) โดยสว่นใหญ่จะพบขอ้
อกัเสบตดิเชืÊอไดบ้อ่ยกวา่อาการอืÉน (ตารางทีÉ 4)2,33-35 

ขอ้อกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิ พบไดบ้อ่ยในเพศชายมากกวา่เพศหญงิในอตัราสว่น 4:1 
อายเุฉลีÉย 37.4 ปี (อาย ุ 5 - 76 ปี) โรครว่มทีÉพบไดบ้อ่ยคอื โรคเบาหวาน (รอ้ยละ 37) โรคไตวาย 
(รอ้ยละ 9) ขอ้ทีÉพบไดบ้อ่ยทีÉสดุคอื ขอ้เขา่ (มากกวา่รอ้ยละ 50) รองลงมาคอืขอ้เทา้ (รอ้ยละ 13) 
ขอ้มอื (รอ้ยละ 10) และขอ้ศอก (รอ้ยละ 10)2 ตามลาํดบั แต่บางการศกึษากพ็บวา่ ขอ้ทีÉพบไดบ้อ่ย
คอื ขอ้เขา่ รองลงมาคอื ขอ้หวัไหล่ (ตารางทีÉ 4 และ 5)33-37และมกัพบวา่มกีารตดิเชืÊอทีÉอวยัวะอืÉนรว่ม
ดว้ยถงึรอ้ยละ 5535 การวนิิจฉยัแยกโรคจากโรคอืÉนโดยอาศยัอาการและอาการแสดงทางขอ้ หรอื
แมก้ระทั Éงการใชภ้าพรงัส ีเชน่ เอกซเรยธ์รรมดา (plain film), เอกซเรยค์อมพวิเตอร ์(CT-computerized 
tomography) หรอืเอกซเรยค์ลืÉนแมเ่หลก็ (MRI-magnetic resonance imaging) ผลจุลพยาธวิทิยา 
(histopathology) กไ็มส่ามารถแยกไดช้ดัเจน โดยเฉพาะจากวณัโรค จงึตอ้งอาศยัผลการเพาะเชืÊอ
เป็นหลกั1,2,35,37-39 

ตารางทีÉ 4 แสดงตาํแหน่งทีÉเกดิพยาธสิภาพในผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิทีÉมาดว้ยอาการทางระบบกลา้มเนืÊอ กระดกู
และขอ้ (Anatomic distribution of musculoskeletal  melioidosis)35 

ตาํแหน่งทีÉเกิด 
พยาธิสภาพ (location) 

การอกัเสบติดเชืÊอทีÉ
กระดกู (osteomyelitis) 

ข้ออกัเสบติดเชืÊอ 
(septic arthritis) 

ฝีทีÉเนืÊอเยืÉอ 
(soft tissue abscess) 

รวม 
(ราย) 

กระดกูสนัหลงัระดบัลาํตวั  1   1 

กระดกูสนัหลงัระดบัเอว 1  1 2 

ขอ้ไหล่   1  1 

ขอ้เขา่  1 8 3 12 

ขอ้เทา้  1 2 2 5 

เทา้  1  1 2 

รวม (ราย) 5 11 7 23 



ปีทีÉ 20  ฉบบัทีÉ 4  เดอืนตุลาคม  พ.ศ.2552 | 153 

 

ตารางทีÉ 5 สรปุผูป้ว่ยทีÉมาดว้ยขอ้อกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิทั Êงใน endemic และ non-endemic area (Summary 
of melioidotic septic arthritis cases in endemic and non-endemic areas)33,36,38,40 

Reference Country Patients 
with 

arthritis/ 
total no. of 

patients 

Mean age 
(years) 

Risk
factors 

Involved 
joints 

Isolate source 
involvement 

Saengnipanthkul 
et al 1991 

Thailand 9/160 - DM, CRF Knee, ankle, 
upper 
extremity joints 

Pus, blood 

Puthucheary 
et al 1992 

Malaysia 6/50 >30 DM, CRF, 
malignancy, 
SLE

- Synovial fluid, 
blood 

Deewattanakul 
et al 1993 

Thailand 7/- 40-55 DM, 
thalassemia, 
CRF

Elbow, knee Synovial fluid, 
blood 

Kosuwan 
et al 1993 

Thailand 11/- 39 DM, 
thalassemia, 
CRF, SLE, RA

Knee, hip, 
shoulder, wrist 

Pus, blood 

Morgan 
et al 1996 

Australia 3/191 30.2 Alcohol, DM, 
corticosteroids

Knee (54%), 
hip (13%)

Synovial fluid, 
blood 

Hoque 
et al 1999 

United 
kingdom

3/3 51.7 DM Elbow, knee, 
wrist

Synovial fluid, 
blood 

Curie 
et al 2000 

Australia 5/252 47 Alcoholism, 
DM, CRF, CLD

- Synovial fluid, 
blood 

Kosuwan 
et al 2003 

Thailand 25/104 53.7 DM, CRF, 
SLE, farmers

Mostly upper 
extremity joints 

Synovial fluid, 
blood 

Tepparakkul 
et al 2008 

Thailand 52/410 49 DM, 
thalassemia

Knee, ankle, 
hip, shoulder

Pus, blood 

Abbreviations: DM=diabetes mellitus, CRF=chronic renal failure, SLE=systemic lupus erythematosus, RA=rheumatoid arthritis, 
CLD=chronic lung disease 

สาํหรบัรพ.จุฬาลงกรณ์ ไดม้กีารศกึษาแบบยอ้นหลงั (Retrospective study) ของ Jirapa 
Deewattanakul และคณะ36 ตั Êงแต่เดอืนมกราคม ค.ศ.1981 - ธนัวาคม ค.ศ.1993 โดยศกึษาลกัษณะ
ทางคลนิิคของโรคขอ้อกัเสบตดิเชืÊอ P. Pseudomallei พบผูป้ว่ยทั Êงหมด 7 ราย เป็นเพศชาย 3 ราย 
เพศหญงิ 4 ราย สว่นใหญ่อยูใ่นชว่งอาย ุ 40 - 55 ปี สว่นใหญ่มาจากภาคกลาง พบมากชว่งเดอืน
กนัยายน - ธนัวาคม ผูป้วยทุกรายมโีรครว่ม ไดแ้ก่ เบาหวาน 5 ราย ธาลสัซเีมยี 2 ราย เบาหวาน
และโรคไตวายเรืÊอรงั 1 ราย ตาํแหน่งทีÉพบบอ่ย คอื ขอ้ศอก 3 ราย และขอ้เขา่ 3 ราย มกัเป็นขอ้เดยีว 
ระยะเวลาทีÉมอีาการก่อนมาถงึโรงพยาบาล 3 วนั ถงึ 2 เดอืน มกัมกีารตดิเชืÊอทีÉอวยัวะอืÉนรว่มดว้ยคอื 
ระบบทางเดนิหายใจ 4 ราย ทางผวิหนงั (เป็นตุ่มหนอง) 4 ราย ผลเพาะเชืÊอนํÊาไขขอ้ใหผ้ลบวกทุกราย
ทีÉสง่ (6 ราย) สว่นผลเพาะเชืÊอในเลอืดใหผ้ลบวก 2 รายจากผูป้ว่ย 5 ราย และคา่ melioid titer สว่น
ใหญ่อยูใ่นชว่ง 1:320 การรกัษาสว่นใหญ่เป็นการเจาะนํÊาไขขอ้รว่มกบัการใหย้าตา้นจุลชพี โดยมผีูป้ว่ย
เสยีชวีติ 2 ราย 

ต่อมาปีค.ศ.2003 Weerachai Kosuwan และคณะ34 ไดท้าํการศกึษาเปรยีบเทยีบลกัษณะ
ของผูป้ว่ยทีÉมาดว้ยอาการขอ้อกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิกบัผูป้วยทีÉมาดว้ยอาการขอ้อกัเสบตดิเชืÊอทีÉ
ไมใ่ชเ่มลอิอยโดสสิ โดยเป็นการศกึษาแบบยอ้นหลงัทีÉรพ.ศรนีครนิทร ์ จ.ขอนแกน่ ตั Êงแต่เดอืนมกราคม 
ค.ศ.1997 - กนัยายน ค.ศ. 2000 (ใชเ้กณฑก์ารวนิิจฉยัตาม ICD-10 รหสั 7110 และ ICD-9 รหสั 
M0095 ตามลาํดบั) พบผูป้ว่ยขอ้อกัเสบตดิเชืÊอจากเมลอิอยโดสสิ 25 ราย จากผูป้ว่ยขอ้อกัเสบตดิเชืÊอ
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ทั Êงหมด 104 ราย แบ่งเป็นเพศชาย 13 ราย เพศหญงิ 12 ราย อายุเฉลีÉย 53.7 ± 12.2 ปี ระยะเวลาทีÉมี
อาการโดยเฉลีÉย 15.8 ± 13.1 วนั สว่นใหญ่มอีาชพีชาวนา (รอ้ยละ 44) ขอ้ทีÉพบไดบ้อ่ยสดุคอืขอ้ไหล ่
(รอ้ยละ 28) รองลงมาคอืขอ้เขา่และขอ้สะโพกตามลาํดบั ผลเพาะเชืÊอจากนํÊาไขขอ้ใหผ้ลบวกรอ้ยละ 88 
สว่นผลเพาะเชืÊอในเลอืดใหผ้ลบวกเพยีงรอ้ยละ 48 และจากการคาํนวณทางสถติพิบวา่ Odds ratio (OR) 
ของการตดิเชืÊอทีÉระยางคส์ว่นบนในผูป้ว่ยขอ้อกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิเท่ากบั 2.99 (95% CI; 1.70 - 
5.28, p=0.002) สว่น OR ของโรครว่มคอื เบาหวาน ไตวายเรืÊอรงั และโรคเอส แอล อ ีในผูป้ว่ยขอ้อกัเสบ
ตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิเทา่กบั 5.79 แต่ถา้คาํนวณโรครว่มคอืเบาหวานอยา่งเดยีว OR จะเทา่กบั 5.68 
และเมืÉอนําขอ้มลูไปวเิคราะหท์างสถติแิบบ stepwise logistic regression พบวา่ตวัแปรอสิระทีÉเป็น
ปจัจยัเสีÉยง (independent variable risk factors) ต่อการเกดิขอ้อกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิ มเีพยีง 2 
ปจัจยัคอื การตดิเชืÊอทีÉระยางคส์ว่นบนและเบาหวาน โดยพบวา่ถา้ผูป้ว่ยเป็นเบาหวานมโีอกาสเสีÉยงเป็น
ขอ้อกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิมาก กวา่ผูป้ว่ยทีÉไมเ่ป็นเบาหวาน 15.7 เทา่ (95% CI; 4.50 - 55.60) 
และถา้ผูป้ว่ยมกีารตดิเชืÊอทีÉระยางคส์ว่นบน มโีอกาสเสีÉยงเป็นขอ้อกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิมากกวา่
ผูป้ว่ยทีÉมกีารตดิเชืÊอทีÉระยางคส์ว่นลา่ง 4.5 เทา่ (95% CI; 1.04 - 19.65) ทุกรายไดร้บัการรกัษาดว้ย
การเจาะระบายนํÊาไขขอ้หรอืการผา่ตดั รว่มกบัการใหย้าตา้นจุลชพี มผีูป้ว่ยกลบัเป็นซํÊา 3 ราย ไมม่ี
ผูป้ว่ยเสยีชวีติ 

การอกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิทีÉกระดกู พบไดค้อ่นขา้งน้อย41-44 Thanya Subhadrabandhu 
และคณะ ทาํการศกึษาแบบยอ้นหลงัตั Êงแต่ ค.ศ.1975 - 1991 พบผูป้ว่ยทีÉมกีารอกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอย 
โดสสิทีÉกระดกู 10 ราย จากผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิทั Êงหมด 64 ราย อายเุฉลีÉย 46.8 ปี (อาย ุ28 - 62 ปี) 
มโีรครว่ม 7 ใน 10 ราย สว่นใหญ่เป็นโรคเบาหวาน 5 ราย นิÉวทีÉไต 1 ราย และเอดส ์1 ราย มกัมาดว้ย
อาการบวมและปวดตรงตาํแหน่งทีÉมกีารตดิเชืÊอ โดยเฉลีÉยมอีาการนานประมาณ 4.5 เดอืน ตําแหน่งทีÉ
มกีารตดิเชืÊอไดแ้ก่ กระดกูสนัหลงั 4 ราย, proximal humerus 4 ราย, proximal femur 1 ราย, proximal 
tibia 4 ราย ลกัษณะของภาพรงัส ี(รปูทีÉ 7 และ 8) และผลจุลพยาธวิทิยาแยกไมไ่ดจ้ากโรคอืÉนโดยเฉพาะ
วณัโรค จงึตอ้งอาศยัผลการเพาะเชืÊอเป็นหลกั (เหมอืนในขอ้อกัเสบตดิเชืÊอเมลอิอยโดสสิ)42 มบีางรายงาน
พบทีÉกระโหลกศรีษะ (melioidotic cranial osteomyelitis) รว่มกบัมฝีีทีÉสมองหรอืหนงัศรีษะ41 

 
รปูทีÉ 7 แสดงภาพรงัสขีองผูป้ว่ยทีÉมาดว้ย spinal melioidosis มกีารยุบตวัไปทางดา้นหน้าของกระดกูสนัหลงัทีÉบั Êนเอว

ระดบั 2 รว่มกบัมขีอ้กระดกูสนัหลงัแคบลง (anterior wedging of L2 with marked disc-space narrowing)42 
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รปูทีÉ 8 แสดงภาพรงัสขีองผูป้ว่ยทีÉมาดว้ยการอกัเสบตดิเชืÊอทีÉ proximal humerus โดยจะเหน็เป็น cystic lesion, 

periosteal reaction และอาจเกดิ pathologic fracture ได้42 

การศกึษาแบบยอ้นหลงัของ Weerachai Kosuwan และคณะ33 ทีÉ รพ.ศรนีครนิทร ์จ.ขอนแกน่ 
ตั Êงแต่เดอืนมกราคม ค.ศ.1988 - ธนัวาคม ค.ศ.1991 พบผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิของระบบกลา้มเนืÊอ 
กระดกูและขอ้ ทั Êงหมด 21 ราย จากผูป้ว่ยทีÉมาดว้ยอาการตดิเชืÊอของระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ 
364 ราย  (สว่นใหญ่เป็นเชืÊอ Staphylococcus aureus และ Mycobacterium tuberculosis )  เป็น
เพศชาย 17 ราย เพศหญงิ 4 ราย อายเุฉลีÉย 39 ปี (อาย ุ 11 - 70 ปี) มอีาชพีชาวนา มาจากภาค
ตะวนัออกเฉียงเหนือ มกัพบวา่มโีรครว่มคอื เบาหวาน, ธาลสัซเีมยี, ไตวาย, โรคเอส แอล อ ีและโรค
ขอ้อกัเสบรหูม์าตอยด ์ตามลาํดบั มกัมาดว้ยอาการไขแ้ละปวดประมาณ 1 สปัดาห ์แต่โดยเฉลีÉยนาน 
37 วนั (5-210 วนั) สว่นใหญ่เป็นขอ้อกัเสบตดิเชืÊอ รองลงมาคอืการอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกลา้มเนืÊอ และ
การอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกระดกู ตามลาํดบั โดยตาํแหน่งทีÉพบไดบ้่อยคอื ขอ้เขา่ รองลงมาคอื ขอ้สะโพก 
ขอ้มอืและขอ้ไหล ่พบเชืÊอจากหนอง 13 ราย (รอ้ยละ 62) สว่น Indirect hemagglutination test ให้
ผลบวกรอ้ยละ 100 (titer >1:80) ทุกรายไดร้บัการรกัษาดว้ยการผา่ตดั (operative debridement 
หรอื drainage) และยาตา้นจุลชพี (bactrim, doxycycline, kanamycin, chloramphenicol) มผีูป้ว่ย
กลบัเป็นซํÊา 3 ราย และเสยีชวีติ 1 ราย 

การศกึษาลา่สดุคอืปีค.ศ. 2008 เป็นการศกึษาของ Prapit Teparrakkul และคณะ40 โดย
เป็นการศกึษาแบบยอ้นหลงัทีÉรพศ.สรรพสทิธปิระสงค ์ จงัหวดัอุบลราชธานี ตั Êงแต่เดอืนกุมภาพนัธ ์
ค.ศ. 2002 - พฤษภาคม ค.ศ. 2005 พบมผีูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิทั Êงหมด 679 ราย อายเุฉลีÉย 49 ปี 
(อาย ุ38 - 59 ปี) เป็นเพศชาย 410 ราย (รอ้ยละ 60) เป็นผูป้ว่ยทีÉมขีอ้อกัเสบตดิเชืÊอ 52 ราย มกีาร
อกัเสบตดิเชืÊอทีÉกระดกู 5 ราย มกีารอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกลา้มเนืÊอ 12 ราย มขีอ้อกัเสบตดิเชืÊอรว่มกบัมี
การอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกระดกู 17 ราย มขีอ้อกัเสบตดิเชืÊอรว่มกบัมกีารอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกลา้มเนืÊอ 9 ราย 
มขีอ้อกัเสบตดิเชืÊอรว่มกบัมกีารอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกระดกูและกลา้มเนืÊอ 3 ราย ผูป้ว่ยเมลอิอยโดสสิทีÉมา
ดว้ยอาการทางระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ สว่นใหญ่เป็นเพศหญงิ (รอ้ยละ 49) มกัมโีรครว่ม
โดยเฉพาะเบาหวาน OR เทา่กบั 2.29 (95% CI; 1.40-4.40, p=0.002) และธาลสัซเีมยีเทา่กบั 9.56 
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(95% CI; 2.50-37.10, p=0.001) ผูป้ว่ยมกัมอีาการมานานก่อนมาถงึรพ.โดยเฉลีÉย 14 วนั (7 - 28 วนั)  
มกัมอีาการทางผวิหนงัและ/หรอืเนืÊอเยืÉอรว่มดว้ย  (skin and/or soft tissue involvement)  โรคเมลิ
ออยโดสสิแบบรุนแรงมกัพบในผูป้ว่ยทีÉไมไ่ดม้าดว้ยอาการทางระบบกลา้มเนืÊอกระดกูและขอ้ (non-
rheumatologic) และอตัราตายในกลุม่ผูป้ว่ยทีÉมาดว้ยอาการทางระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ 
(rheumatologic) จะตํÉากวา่ (ตารางทีÉ 6, 7 และ 8) 

ตารางทีÉ 6 แสดงขอ้มลูพืÊนฐานของผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิทีÉมแีละไมม่อีาการทางระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ 
(Demographic data, organ involvement and laboratory data for patients with or without 
rheumatological melioidosis)40 

 
Characteristic 

Median (IQR)  
p-value Rheumatologic 

(n=98) 
Non-rheumatologic 

(n=581) 
Age  49 (37-60) 50 (41-57) 0.95 
One or more risk factors a, No (%) 89 (91) 434 (75) < 0.001 
Days of symptoms before presentation 14 (7-28) 7 (4-19) 0.002 
Pulmonary involvement, No (%) 20 (20) 222 (38) < 0.001 
Skin and/or soft tissue involvement, No (%) 37 (38) 81 (14) < 0.001 
Liver abscess, No (%) 9 (10) 59 (10) ns 
Splenic abscess, No (%) 11 (12) 61 (11) ns 
Bacteremia, No (%) 57 (58) 323 (56) ns 
Hemoglobin (g/dl) 9.8 (8.5-10.9) 10.1 (8.4-11.7) ns 
WBC (cellsx109/l) 14.4 (10.6-20.1) 11.8 (0.79-14.9) 0.05 
Platelets (cellsx109/l) 293 (152-347) 200 (112-296) 0.003 
Serum bicarbonate (mmol/l) 19 (13-24) 18 (12-23) 0.007 
Creatinine (mg/dl) 2.2 (1.1-3.6) 1.7 (1.1-4.0) 0.04 
Alanine aminotransferase (U/l) 58 (31-80) 60 (39-99) ns 
Albumin (g/l) 22 (18-27) 24 (19-28) ns 

a risk factors for melioidosis: diabetes mellitus, renal insufficiency, liver disease, thalassemia, malignancy or steroid therapy 

ตารางทีÉ 7 แสดงความรนุแรง การรกัษา และผลการรกัษาของผูป้ว่ยโรคเมลอิอยโดสสิทีÉม ีและไมม่อีาการทางระบบ
กลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ (Severity, treatment and outcomes comparing patients with or without 
rheumatological melioidosis)40  

 
Characteristic 

Number of cases (%)  
p-value Rheumatologic 

(n=98) 
Non-rheumatologic 

(n=581) 
Hypotension 24 (24) 216 (37) 0.02 
Respiratory failure 20 (20) 189 (33) 0.02 
Ceftazidime treatment 72 (81%) 360 (82%) ns 
Imipenem treatment 0 10 (2%) ns 
In-hospital mortality 27 (28) 258 (44) 0.002 
In-hospital survivors N=71 N=323  
Median (IQR) fever clearance time among 
survivors (days) 

15 (10-21) 9 (5-14) 0.007 a 

Median (IQR) hospital stay among survivors 
(days) 

20 (13-26) 12 (7-18) < 0.001 a 

Recurrent melioidosis 13 (18) 17 (5) < 0.001 
a Kaplan-Meier survival analysis with log-rank test 
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ตารางทีÉ 8 แสดงตาํแหน่งพยาธสิภาพของระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ (Sites of musculoskeletal involvement)40 

Sites 
Number of cases (%)

Joint  
(n=81) 

Bone 
(n=25)

Muscle 
 (n=24) 

Lower extremity 65 (76) 19 (76) 17 (71) 
Knee 41 (41) Femur 12 (48) Leg 9 (38) 
Ankle 20 (20) Tibia 9 (36) Thigh 7 (29) 

Hip 15 (15) Foot 2 (8) Calf 2 (8) 
Foot 3 (3)  Buttock 1 (4) 

Upper extremity 18 (21) 4 (16) 4 (17) 
Shoulder 10 (10) Humerus 2 (8) Elbow 3 (13) 

Elbow 4 (4) Radius 1 (4) Forearm 2 (8) 
Wrist 4 (4) Hand 2 (8)  
Hand 1 (1)   

Others  3 (3) 3 (12) 3 (13) 
Sacroiliac 2 (2) T10 spine 1 (4) Psoas muscle 3 (13) 

Sternoclavicular 1 (1) L4-5 spine 1 (4)  
 Skull 1 (4)  

สาํหรบัตวัชีÊวดัทีÉเกีÉยวขอ้งกบัอตัราตายทีÉอาจเพิÉมขึÊนไดแ้ก่ ปรมิาณเมด็เลอืดขาวในเลอืดตํÉา 
(leukopenia particularly lymphopenia), การทาํงานของตบัลดลง (มกีารเพิÉมขึÊนของเอนไซม ์aspartate 
aminotransferase, alanine aminotransferase, และ bilirubin), การทาํงานของไตลดลง (มกีารเพิÉมขึÊน
ของ BUN และ creatinine), ภาวะนํÊาตาลในเลอืดตํÉา และภาวะกรดคั Éงในเลอืด1  

ปัจจยัเสีÉยง (Risk factors) 

มปีจัจยัเสีÉยงหลายประการทีÉเกีÉยวขอ้งกบัโรคเมลอิอยโดสสิ สรปุดงัตารางทีÉ 91 

ตารางทีÉ 9 แสดงปจัจยัเสีÉยงของโรคเมลอิอยโดสสิ (Clinical risk factors for melioidosis) 

Risk factor Level of evidence 

Diabetes mellitus Between 37 and 60% of patients are diabetic, mainly type 2; case-control 
and population-based studies in Australia and Thailand give estimated 
relative risk of 5.9 to 13.1 

Thalassaemia 
 

α-Thalassemia trait common in Thailand (44%) but disease less common 
(8%); case-control studies in Thailand estimate relative risk of 10.2 

Aboriginality 
 

Population-based study in Australia estimates relative risk of 2.7 to 8.1, 
assumed to relate to exposure to soil or water 

Male gender All series in Australia, Thailand, Malaysia, and Singapore demonstrate 
male preponderance  

Renal disease Patients with renal impairment or failure comprise 10% of Australian 
series with relative risk of 3.2; renal disease (renal failure and calculi) 
associated with increased risk of melioidosis (odds ratio, 2.9) 

Excessive alcohol 
consumption 
 

Conflicting evidence; excessive alcohol use documented in 39% of 
Australian patients, with relative risk of 2.1 to 6.7 in case-control and 
population-based studies, less prevalent in Thai patients (12%) 
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Risk factor Level of evidence 

Kava use 
 

Use of Piper methysticum root documented in 8% of Australian series but 
not associated with pneumonia in case-control study  

Chronic lung disease Present in 27% of Australian patients, with relative risk of 4.3  

Splenectomy Case studies, often related to thalassemia  

Aplastic anaemia, febrile 
neutropenia 

Case reports only  

Chronic granulomatous 
disease 

Two case reports  

Mycobacterial disease 
 

Case reports of patients with infection with atypical mycobacteria,              
M. tuberculosis,or M. leprae may suggest common host susceptibility 

Dengue hemorrhagic fever Five of 18 pediatric patients in Thailand  

Neutropaenia Case report  

Renal transplantation Case report, patient also diabetic  

Systemic lupus erythematosis 
or steroid use 

Case reports, also associated with immunosuppressives; steroid-
containing herbal remedies  
Documented in up to 10% of Thai patients 

Glucose-6-phosphatase 
deficiency 

Case reports  

Hemosiderosis Case reports; one unreported case of pulmonary hemosiderosis 
secondary to mitral valve disease (B. Currie, unpublished data) 

Cystic fibrosis Reports from travelers to areas of endemicity  

Porphyria cutanea tarda Subsequent to episode of melioidosis; likely to be an adverse event in 
response to medication  

ในประเทศไทย อาจตอ้งระวงัเรืÉองการใชย้าชุด (ซึÉงมกัมสีว่นประกอบของสเตยีรอยด)์ เนืÉองจาก
พบเป็นปจัจยัเสีÉยงทีÉสาํคญัปจัจยัหนึÉงของการเกดิโรคเมลอิอยโดสสิ และเป็นยาทีÉใชบ้่อยในคนไทย
ถงึรอ้ยละ 101 

การวินิจฉัยโรค (Diagnosis) 

การพบเชืÊอ B. pseudomallei จากสิÉงสง่ตรวจของผูป้ว่ยทีÉนํามาเพาะในอาหารเลีÊยงเชืÊอ 
จดัเป็นวธิมีาตรฐาน  (Gold standard)  ในการวนิิจฉยัโรคเมลอิอยโดสสิแต่ทาํไดช้า้ สว่นผลยอ้มสแีกรม
และจุลพยาธวิทิยาเป็นวธิทีีÉไมจ่าํเพาะเจาะจง ดงันั ÊนเพืÉอใหก้ารวนิิจฉยัโรคเมลอิอยโดสสิทาํไดอ้ยา่ง
รวดเรว็และถูกตอ้ง ในปจัจุบนัจงึมคีวามพยายามพฒันาเทคนิคต่างๆ ในการวนิิจฉยัขึÊน (ตารางทีÉ 10) 
แต่ทีÉใชใ้นทางเวชปฏบิตั ิ ไดแ้ก ่ วธิ ี indirect hemagglutination (IHA), latex agglutination และ 
immunofluorescence1 

เทคนิคทีÉใชใ้นการวนิิจฉยัโรคเมลอิอยโดสสิทีÉมอียูใ่นปจัจุบนั อาจแบง่เป็น 
1) การเพาะเชืÊอ (culture-based methods) 
2) การตรวจหาแอนตเิจน (antigen detection) 
3) การตรวจหาแอนตบิอด ี(antibody detection) 
4) วธิกีารทดสอบทางโมเลกุล (molecular methods) 
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ตารางทีÉ 10 แสดงความไวและความจาํเพาะของวธิกีารทดสอบในการวนิิจฉยัโรคเมลอิอยโดสสิ (Sensitivities and 
specificities of diagnostic tests for melioidosis)1 

 

::  การเพาะเชืÊอ (Culture-based methods)  

อาหารเลีÊยงเชืÊอทีÉใชก้นัมานานในการเพาะเชืÊอ B. pseudomallei จาก nonsterile fluids 
และตวัอยา่งทีÉเกบ็จากสิÉงแวดลอ้ม (environmental samples) คอื Ashdown selective medium ซึÉง
เป็น tryptase soy agar ทีÉม ี glycerol, crystal violet, neutral red, และ gentamicin (4 mg/liter) 
เป็นองคป์ระกอบ แต่พบวา่ปนเปืÊอนเชืÊอก่อโรคอืÉนๆ ได ้ เชน่ Klebsiella spp., P. aeruginosa, 
Enterococcus faecalis, B. cepacia, และ Serratia marcescens ทาํใหค้วามนิยมลดลง จงึมกีารพฒันา
อาหารเลีÊยงเชืÊอทีÉเป็นทีÉนิยมใชใ้นปจัจุบนัคอื Modified Ashdown selective medium (ประกอบดว้ย 
colistin) ขึÊนมาแทน1,12,13 

นอกจากนีÊ ยงัใช ้ Selective broth สาํหรบัการเพาะเชืÊอจากคอ (throat swab) กน้ (rectal 
swab) และแผลต่างๆ ซึÉงการเพาะเชืÊอจากคอโดยเฉพาะในเดก็หรอืในผูป้ว่ยทีÉไมม่แีรงไอ มคีวามไว
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รอ้ยละ 90 เมืÉอเทยีบกบัการเพาะเชืÊอจากเสมหะ1,12,14, การใช ้ B. pseudomallei selective agar 
(BPSA)1, จากการศกึษาทีÉใช ้ the automatic BacT/Alert system พบวา่ระยะเวลาทีÉผลเพาะเชืÊอใน
เลอืดเป็นบวก (บง่ถงึความหนาแน่นของแบคทเีรยีในกระแสโลหติ) จะสมัพนัธก์บัอตัราตายกล่าวคอื 
ถา้ผลเพาะเชืÊอในเลอืดเป็นบวกภายใน 24 ชั Éวโมง พบอตัราตายของผูป้ว่ยรอ้ยละ 73.7 แต่ถา้ผล
เพาะเชืÊอในเลอืดเป็นบวก > 24 ชั Éวโมง พบอตัราตายของผูป้ว่ยรอ้ยละ 40.945 

Alternative  blood  culture  methods  เป็นวธิทีีÉพฒันาขึÊนมาเพืÉอชว่ยลดระยะเวลาทีÉผล
เพาะเชืÊอในเลอืดเป็นบวก เชน่ the Isolator lysis centrifugation มคีวามไวรอ้ยละ 81 ระยะเวลาทีÉ
ผลเพาะเชืÊอในเลอืดเป็นบวก 39.3 ชั Éวโมง, วธิ ี the API 20NE test panel, the API 20E system, 
the Vitek automated system (the Vitek 1 system ใชใ้นการแยกเชืÊอ B. pseudomallei) ซึÉงวธิี
เหลา่นีÊเหมาะกบั non-endemic area ในขณะทีÉการดรูปูรา่งของโคโลนี, latex agglutination และ 
immunofluorescence เป็นวธิทีีÉใชใ้นเวชปฏบิตั ิใน endemic area1 

::  การตรวจหาแอนติเจน (Antigen detection) 

ถงึแมจ้ะมกีารศกึษาวธิกีารตรวจหาแอนตเิจนหลายวธิ ีแต่ยงัไมม่วีธิไีหนทีÉทาํเป็นชุดทดสอบ
สาํเรจ็รปู โดยทั ÉวไปการตรวจหาแอนตเิจนสามารถตรวจจากสิÉงสง่ตรวจโดยตรง (direct specimens) 
หรอืจากสว่นทีÉไดจ้ากการเพาะเชืÊอในเลอืด (blood culture supernatant) สาํหรบัในประเทศไทย มกีาร
ใชท้ั Êง latex agglutination สาํหรบั culture identification และ direct immunofluorescence สาํหรบั
สิÉงสง่ตรวจโดยตรง เชน่ เสมหะ ปสัสาวะ หรอืหนอง1,12 

ในหลายๆ การศกึษา พบวา่การตรวจหา exotoxin และองคป์ระกอบของเซลล ์ (cell 
components) มคีวามไวและความจาํเพาะอยูใ่นเกณฑใ์ชไ้ด ้แต่กย็งัไมค่อ่ยมกีารนํามาใชใ้นเวชปฏบิตั ิ
ซึÉงไดแ้ก่ วธิ ี ELISAs ใชต้รวจ exotoxin ใน culture supernatant และ 40-kDa secreted protein 
สว่นวธิ ีmonoclonal antibodies ใชต้รวจองคป์ระกอบของผนงัเซลล ์(cell wall components) ไดแ้ก ่
การตรวจ LPS, 30-kDa protein, และ exopolysaccharide นอกจากนีÊยงัมกีารใช ้ A fluorescent 
urinary antigen system ซึÉงพบวา่มคีวามไวรอ้ยละ 81 และความจาํเพาะรอ้ยละ 96 แต่เมืÉอมกีารใช้
ในทางปฏบิตักิลบัใหผ้ลตรวจไมค่อ่ยดี1 

จากทีÉกลา่วขา้งตน้ latex agglutination เป็นวธิทีีÉใชแ้พรห่ลายในประเทศไทย เป็นการใช ้

monoclonal antibodies ต่อ 200-kDa protein มคีวามไวรอ้ยละ 95 และความจาํเพาะรอ้ยละ 99.7 

(สามารถแยกจากเชืÊอ B. thailandensis ได)้ สว่น direct immunofluorescence ใชต้รวจสิÉงสง่ตรวจ
โดยตรง เชน่ เสมหะ ปสัสาวะ หรอืหนอง เนืÉองจากไดผ้ลเรว็ใน 30 นาท ีมคีวามไวรอ้ยละ 70 และมี
ความจาํเพาะรอ้ยละ 98 เมืÉอเทยีบกบัการเพาะเชืÊอทั Éวไป จงึเหมาะสาํหรบั endemic area1,12 

::  การตรวจหาแอนติบอดี (Antibody detection) 

จนถงึปจัจุบนั Indirect hemagglutination (IHA) ยงัเป็นวธิทีีÉนิยมใชม้ากทีÉสดุ ถงึแมค้วาม
ไวและความจาํเพาะจะตํÉา (เริÉมใชค้รั ÊงแรกเมืÉอปี ค.ศ.1965) สาํหรบัพืÊนทีÉทีÉเป็น endemic area 
โดยเฉพาะในประเทศไทย การใช ้ IHA มปีญัหามาก เนืÉองจากในประชากรทั Éวไปมผีลบวกในเลอืด 
(rates of background seropositivity) ถงึรอ้ยละ 30 - 47 ทั ÊงนีÊอาจเป็นเพราะไดส้มัผสั (exposure) 
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ต่อเชืÊอ B. thailandensis หรอืเชืÊอ B. pseudomallei ตั Êงแต่ชว่งแรกของชวีติ ในขณะทีÉประชากรทีÉมา
จากออสเตรเลยีพบผลบวกในเลอืดไดน้้อยกวา่ โดยคา่ cutoff titer ในออสเตรเลยี 1:40 เมืÉอเทยีบกบั
ในประเทศไทยทีÉใช ้1:1601,12 

ปจัจุบนัมกีารทาํชุดทดสอบสาํเรจ็รปูชืÉอ A rapid immunochromogenic test (PanBio Ltd., 
Brisbane, Queensland, Australia) ซึÉงเป็นการตรวจ IgM และ IgG และไดม้กีารนํามาใชใ้นประเทศ
ไทย พบวา่มคีวามไวรอ้ยละ 79 และความจาํเพาะรอ้ยละ 90 เมืÉอเทยีบกบั IHA1,12,13  

กลา่วโดยสรปุ IHA เป็นวธิทีีÉเหมาะสมสาํหรบัการตรวจใน non-endemic area มากกวา่ใน 
endemic area เนืÉองจากอาจมผีลบวกปลอมได ้

::  วิธีการทดสอบทางโมเลกลุ (Molecular methods) 

 จนถงึปจัจุบนั การทดสอบทางโมเลกุลมเีป้าหมายหลายตาํแหน่ง (primers targeting regions) 
แต่ยงัไมม่กีารใชท้างเวชปฏบิตัโิดยทั Éวไปไดแ้ก่ 23S rRNA, 16S RNA, และ 16S กบั 23S RNA 
junction มกีารศกึษาเลก็ๆ พบวา่ 16S RNA มคีวามไวรอ้ยละ 100 แต่มคีวามจาํเพาะตํÉา นอกจากนีÊ
ยงัมกีารทดสอบทางโมเลกุลต่อ type III secretion system จากสิÉงสง่ตรวจจากผูป้ว่ยและสิÉงแวดลอ้ม 
และการทดสอบทางโมเลกุลต่อ 16S mRNA-specific primers1 

ภาพรงัสีของโรคเมลิออยโดสิสของระบบกล้ามเนืÊอ กระดกูและข้อ  
(Musculoskeletal melioidosis imaging) 

การติดเชืÊอในระบบกล้ามเนืÊอ กระดูกและข้อในโรคเมลิออยโดสสิ เป็นทีÉรู้จกักนัดี แต่ 
B. pseudomallei เป็นเชืÊอก่อโรคทีÉทาํใหเ้กดิอาการทีÉระบบดงักลา่วคอ่นขา้งน้อย46 และความผดิปกติ
ของภาพรงัสต่ีางๆ ไม่ว่าจะเป็นเอกซเรย์ธรรมดา, เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ หรอืเอกซเรย์คลืÉน
แม่เหล็ก ไม่จาํเพาะเจาะจงและไม่สามารถแยกจากการติดเชืÊอแบคทเีรยีชนิดอืÉนๆ หรอืวณัโรค
ไดเ้ลย33-35,37-39,41-44,46 ดงันั ÊนจงึควรสงสยัการตดิเชืÊอในระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ในโรคเมลอิอยโดสสิ
ในผูป้ว่ยทีÉมอีาชพีชาวนาหรอืเกษตรกรทีÉมาจาก endemic area เชน่ มาจากภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ
ในประเทศไทย รว่มกบัมปีจัจยัเสีÉยงบางอยา่ง เชน่ โรคเบาหวาน ธาลสัซเีมยี 33,34,40  

การรกัษา (Treatment) 

 โรคเมลอิอยโดสสิเป็นโรคทีÉรกัษาคอ่นขา้งยาก การตอบสนองต่อการรกัษามกัจะคอ่นขา้ง
ชา้ ถงึแมว้า่จะใหย้าตา้นจุลชพีแบบฉีดเขา้เสน้ (parenteral antibiotics) แลว้กต็าม12 

โดยทั Éวไป การรกัษาโรคเมลอิอยโดสสิประกอบดว้ย การรกัษาทีÉจาํเพาะเจาะจง (specific 
treatment) และการรกัษาแบบประคบัประคอง (supportive treatment) โดยการรกัษาทีÉจาํเพาะ
เจาะจงสาํหรบัโรคเมลอิอยโดสสิคอื การใหย้าตา้นจุลชพี ซึÉงแบง่เป็น 2 ขั Êนตอนไดแ้ก่ 

1) Intensive phase therapy 
2) Eradication/maintenance therapy 
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::  Intensive phase therapy 

Intensive phase therapy มกัจะพจิารณาในการรกัษาโรคเมลอิอยโดสสิชนิดรุนแรง (severe 
melioidosis) ซึÉงในการศกึษาต่างๆ ไมไ่ดร้ะบุนิยามชดัเจน แต่มกีารศกึษาของ Wirongrong Chierakul 
และคณะ ไดใ้หค้าํนิยามของโรคเมลอิอยโดสสิชนิดรนุแรงวา่ไดแ้ก่ ลกัษณะดงัต่อไปนีÊตั Êงแต่ 2 ขอ้ขึÊนไป47 

1) อุณหภมูริา่งกายมากกวา่ 38 องศาเซลเซยีส หรอืน้อยกวา่ 36 องศาเซลเซยีส 
2) อตัราการเตน้ของชพีจรมากกวา่ 90 ครั Êงต่อนาท ี
3) อตัราการหายใจมากกวา่ 20 ครั Êงต่อนาท ีหรอืแรงดนัอากาศ (partial pressure) ของ

ก๊าซคารบ์อนไดออกไซคหรอืก๊าซออกซเิจนมากกวา่ 32 มม.ปรอท 
4) จาํนวนเมด็เลอืดขาวมากกวา่ 12,000x106 เซลลต่์อลติร หรอืจาํนวนเมด็เลอืดขาวตวั

อ่อน (band form) มากกวา่รอ้ยละ 10 
5) การทาํงานของอวยัวะต่างๆ เสยีไป (organ dysfunction) ไดแ้ก่ ปสัสาวะออกน้อยลง 

(oliguria) การเปลีÉยนแปลงระดบัความรูส้กึตวั (mental change) การมกีรดแลคตกิคั Éง 
(lactic acidosis) 

6) ระดบัความดนัโลหติตํÉา (hypotension; systolic blood pressure < 90 mmHg) 

การรกัษาใน Intensive therapy จะใชย้าตา้นจุลชพีฉีดเขา้เสน้เป็นหลกั โดยเป็นสตูรทีÉม ี
ceftazidime เป็นยาพืÊนฐาน (ceftazidime-based regimens) เนืÉองจาก ceftazidime สามารถลด
อตัราตายในผูป้วยโรคเมลอิอยโดสสิชนิดรนุแรงไดถ้งึรอ้ยละ 50 คอืจากรอ้ยละ 74 เป็นรอ้ยละ 37 
โดยจะเหน็ผลชดัเจนในผูป้ว่ยทีÉไดร้บัการรกัษาตั Êงแต่ระยะแรก ภายใน 48 ชั Éวโมง ในขณะทีÉการใช้
สตูรยาดั Êงเดมิ (conventional therapy; chloramphenicol-doxycycline-TMP-SMX) ไมม่ผีลลดอตัรา
ตาย สาํหรบัยาตวัใหมท่ีÉมใีชใ้นปจัจุบนั ไมว่า่จะเป็น amoxicillin-clavulanate, cefoperazone-
sulbactam, หรอื imipenem กม็ผีลลดอตัราตายเชน่กนั แต่พบวา่ amoxicillin-clavulanate มโีอกาส
ลม้เหลวในการรกัษามากกวา่ ceftazidime จงึแนะนําใหใ้ชใ้นกรณีทีÉสงสยัวา่อาจเป็นโรคเมลอิอยโดสสิ
ชนิดรนุแรง (empirical treatment) ใน endemic area และถา้พสิจูน์แลว้วา่เป็นโรคเมลอิอยโดสสิจรงิ 
กใ็หเ้ปลีÉยนยาตา้นจุลชพีเป็น ceftazidime หรอื imipenem แทน1,2,12,47 (ตารางทีÉ 11) 

วธิกีารบรหิารยา :  
Ceftazidime 40 มก.ต่อนํÊาหนกัตวั 1 กก. ฉีดเขา้เสน้ทุก 8 ชั Éวโมง หรอื 
Imipenem 20 มก.ต่อนํÊาหนกัตวั 1 กก. ฉีดเขา้เสน้ทุก 8 ชั Éวโมง หรอื 
Amoxicillin-clavulanate 27 มก.ต่อนํÊาหนกัตวั 1 กก. ฉีดเขา้เสน้ทุก 4 ชั Éวโมง 

โดยควรฉีดยาตา้นจุลชพีเขา้เสน้เหลา่นีÊอยา่งน้อย 10 วนั และใหต่้อเนืÉองไปจนกวา่ผูป้ว่ยจะ
มอีาการดขีึÊนชดัเจน หรอืสามารถรบัประทานยาไดด้ ี ซึÉงโดยทั Éวไปผูป้ว่ยมกัจะตอบสนองต่อการ
รกัษาไดค้อ่นขา้งชา้1,12 
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ตารางทีÉ 11 แสดงการศกึษาการใชย้าตา้นจลุชพีชนิดต่างๆ ฉีดเขา้เสน้ใน intensive phase ในผูป้วยโรคเมลอิอยโดสสิ
ชนิดรุนแรง (Clinical trials of intensive-phase intravenous antibiotics in severe melioidosis)1 

Regimen (dose, mg/kg/day) Duration 
(days) 

No. of patients Outcome measures (%) 

Enrolled Culture
confirmed

Treatment 
failure Mortality 

Ceftazidime(120) vs hloramphenicol(100), 
doxycycline (4), and TMP-SMX (10/50) 

At least 7 161 34 vs 31 37 vs 74 

Ceftazidime (100) and TMP-SMX (8/40) 
vs chloramphenicol (100), doxycycline (4), 
and TMP-SMX (8/40) 

10-14 136 27 vs 34 18.5 vs 47 

Ceftazidime (120) vs amoxicillin-
clavulanate (120/40) 

At least 7 379 106 vs 105 39 vs 51 47 vs 47 

Ceftazidime (120) vs imipenem (50) At least 10 296 106 vs 108 41 vs 20 38 vs 36 
Ceftazidime (25) and co-trimoxazole 
(8/40) vs cefoperazone-sulbactam (100) 
and cotrimoxazole (8/40) 

84 20 vs 20 21 vs 16 

Ceftazidime (100) and TMP-SMX (8/40) 
vs Cefoperazone-sulbactam (25/25) 

14 219 51 vs 51 14 vs 18 

Ceftazidime (120) vs ceftazidime (120) 
and TMP-SMX (10/50) 

10 449 118 vs 123 No 
significant 
difference 

::  Eradication/Maintenance therapy 

สาํหรบัในชว่ง Eradication/maintenance therapy มกัใหย้าตา้นจุลชพีชนิดรบัประทาน ปจัจุบนั
นิยมใหเ้ป็น doxycycline 4 มก.ต่อนํÊาหนกัตวั 1 กก.ต่อวนั (แบง่รบัประทาน 2 มืÊอ) รว่มกบั Trimethoprim-
sulfamethoxazole (TMP-SMX) 10 มก.ต่อนํÊาหนกัตวั 1 กก.ต่อวนั และ 50 มก.ต่อนํÊาหนกัตวั 1 กก.
ต่อวนั ตามลาํดบั (แบง่รบัประทาน 2 มืÊอ) โดยใหร้วมเป็นระยะเวลา 20 สปัดาห ์สว่นการให ้amoxicillin-
clavulanate อยา่งเดยีว มโีอกาสกลบัเป็นซํÊาสงู (relapse) จงึไมเ่ป็นทีÉนิยม1,2,12 (ตารางทีÉ 12) 

ตารางทีÉ 12 แสดงการศกึษาการใชย้าตา้นจลุชพีชนิดต่างๆ แบบรบัประทานใน eradication phase ในผูป้วยโรคเมลิ
ออยโดสสิ (Clinical trials of eradication-phase oral antibiotics in treatment of melioidosis)1 

Regimen (dose, mg/kg/day) Duration
(wk)

No. of
patients

Relapse rate 
(%) 

Amoxicillin-clavulanate (60/15) vs chloramphenicol 
(40), doxycycline (4), and TMP-SMX (10/50) 

20 vs 20 49 VS 52 16 VS 4 

Doxycycline (4) vs chloramphenicol (40), doxycycline 
(4), and TMP-SMX (10/50) 

20 vs 20 58 VS 58 26 VS 1 

Azithromycin (8) and ciprofloxacin (8) vs doxycycline 
(4) and TMP-SMX (10/50)

12 vs 20 36 VS 29 22 VS 3 

Doxycycline (4) and TMP-SMX (10/50) vs chloramphenicol
(40), doxycycline (4), and TMP-SMX (10/50) 

12-20 vs 12-
20 

89 VS 91 No 
significance 
defferences 

สาํหรบัการรกัษาโรคเมลอิอยโดสสิของระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ กใ็ชแ้นวทางเดยีวกนั
กบัการรกัษาทีÉกลา่วมาแลว้ขา้งตน้ รว่มกบัการรกัษาทีÉสาํคญัคอื การระบายนํÊาไขขอ้ (อาจเจาะระบาย
นํÊาในขอ้ซํÊาๆ หรอืผา่ตดัเปิด/สอ่งกลอ้ง เขา้ไปลา้งขอ้) ในผูป้ว่ยขอ้อกัเสบตดิเชืÊอ, การตดัเนืÊอตาย 
(debridement) ในผูป้ว่ยขอ้อกัเสบตดิเชืÊอหรอืมกีารอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกระดกู, การผา่ตดัระบายหนองออก 
(drainage) ในผูป้ว่ยทีÉมกีารอกัเสบตดิเชืÊอทีÉกลา้มเนืÊอ ซึÉงตอ้งทาํอยา่งรวดเรว็ เพืÉอใหเ้กดิภาวะ 
แทรกซอ้นหรอือตัราตายน้อยทีÉสดุ33-35,37-39,42,46 
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การดืÊอยาต้านจลุชีพ (Antibiotic resistant) 

B. pseudomallei เป็นเชืÊอก่อโรคทีÉดืÊอยาตา้นจุลชพีกลุม่ third-generation cephalosporins, 
penicillins, rifamycins, และ aminoglycoside และดืÊอบางสว่นต่อยาตา้นจุลชพีกลุม่ quinolones และ 
macrolides1,12,13,15 ทาํใหท้างเลอืกของยาตา้นจุลชพีทีÉใชใ้นการรกัษาโรคเมลอิอยโดสสิมไีมม่าก ยงัไม่
พบวา่มกีารดืÊอยาตา้นจุลชพีกลุ่ม ceftazidime, amoxicillin-clavulanate และ imipenem ยกเวน้ใน
กลุม่ ceftazidime มรีายงาน 1 ราย มรีายงานการดืÊอต่อ TMP-SMX โดยเฉพาะในประเทศไทย รอ้ยละ 
3 - 10 สว่น chloramphenicol และ doxycycline ประมาณรอ้ยละ 6 (ตารางทีÉ 13)1 

ตารางทีÉ 13 แสดงผลในหลอดทดลองของยาตา้นจลุชพีต่อ B. pseudomallei (In vitro activities of selected antibiotics 
against B. pseudomallei)1 
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การกลบัเป็นซํÊาและการติดเชืÊอใหม่ (Relapse and re-infection) 

โรคเมลอิอยโดสสิจดัเป็นโรคตดิเชืÊอทีÉรนุแรง เนืÉองจากทาํใหเ้กดิอตัราตายสงูถงึรอ้ยละ 5012 

และเมืÉอตดิตามผูป้ว่ยทีÉรอดชวีติจากการตดิเชืÊอครั Êงแรก พบการกลบัเป็นซํÊาของโรคเมลอิอยโดสสิได้
ถงึรอ้ยละ 13 และเมืÉอตดิตามต่อไปเป็นระยะเวลา 10 ปี พบวา่มากกวา่ครึÉงหนึÉงของผูป้ว่ยจะกลบั
เป็นซํÊาภายในระยะเวลา 12 เดอืน โดยทีÉหนึÉงในสีÉของผูป้ว่ยทีÉกลบัเป็นซํÊามโีอกาสเสยีชวีติได้48 

จากการศกึษาของ Direk Limmathurotsakul และคณะ48 พบอุบตักิารณ์การตดิเชืÊอใหมท่ีÉ 
1,280 รายต่อประชากร 100,000 ราย ต่อปี (95% CI, 895-1,831รายต่อประชากร 100,000 รายต่อปี) 
และเมืÉอนําขอ้มลูมาคาํนวณทางสถติดิว้ยวธิ ี multivariate model พบมปีจัจยัทีÉเกีÉยวขอ้งกบัการกลบั
เป็นซํÊา (relapse) ไดแ้ก่ การพบผลเพาะเชืÊอในเลอืดใหผ้ลบวก (positive blood culture) ผูป้ว่ยทีÉมกีาร
กระจายของเชืÊอไปหลายๆ ตาํแหน่ง (multifocal distribution) การรกัษาดว้ย amoxicillin–clavulanic 
acid สว่นปจัจยัทีÉเกีÉยวขอ้งกบัการตดิเชืÊอใหม ่(re-infection) ไมพ่บปจัจยัใดทีÉเกีÉยวขอ้งชดัเจน  

การรกัษาในอนาคต (Future treatment) 

สาํหรบัการรกัษาโรคเมลอิอยโดสสิในอนาคต จะมุง่เน้นไปทีÉพยาธกิาํเนิดของโรคเป็นหลกั 
(รปูทีÉ 4 และ 5) ซึÉงขณะนีÊมยีาหลายตวัทีÉอยูใ่นระหวา่งการศกึษา ดงัตารางทีÉ 1449 

ตารางทีÉ 14 แสดงแนวทางการรกัษาทีÉอาจนํามาใชใ้นโรคเมลอิอยโดสสิชนิดรุนแรง (Potential immunomodulating 
treatment strategies for severe melioidosis)49 

Target or strategy Potential mechanism 

CpG Unmethylated CpG motifs in synthetic oligodeoxynucleotides can enhance the uptake 
of bacteria by mouse macrophages. CpG treatment one hour before bacterial 
inoculation offers protection in a murine model of melioidosis

G-CSF G-CSF increases neutrophil count and stimulate neutrophil function. Receipt of G-
CSF is associated with a slightly longer duration of survival but is not associated 
with a mortality benefit in patients with severe sepsis who are suspected of having 
melioidosis in Thailand 

Activated protein C Recombinant human activated protein C (rhAPC) is a natural anticoagulant with 
potentially important anti-inflammatory properties. Treatment with rhAPC reduces 
mortality in a cohort of adults with severe sepsis, a finding that was not seen in 
children with severe sepsis

CD14 CD14 deficient mice are partially protected against a lethal dose of B. pseudomallei. 
Inhibition of CD14 in addition to antibiotics might give a survival advantage 

TLR2 TLR2 deficient mice are partially protected against a lethal dose of B. pseudomallei 
through an as yet unknown mechanism. Inhibition of TLR2 in addition to antibiotics 
might give a survival advantage

TREM-1 TREM-1 serves as an amplifier of the TLR cascade. Treatment with a peptide 
mimicking a conserved domain of soluble-TREM-1 partially protects mice from B. 
pseudomallei induced lethality

G-CSF (granulocyte-colony stimulating factor), TLR (Toll-like receptor), TREM-1 (triggering receptor expressed on myeloid cells-1) 

การพฒันาวคัซีน (Vaccine development) 

 จนถงึปจัจุบนั ยงัไมม่วีคัซนีชนิดไหนทีÉสามารถป้องกนัการตดิเชืÊอ B. pseudomallei ไดโ้ดย
วคัซนีทีÉมกีารพฒันาในปจัจุบนัไดแ้ก่ conjugated, DNA, attenuated และ heterologous vaccine1,12,13,50  
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1) DNA vaccines ต่อ fliC flagellin structural gene พบวา่ลดการคลืÉอนไหวของเชืÊอ
แบคทเีรยี และชว่ยป้องกนัการตดิเชืÊอ (passive protection) 

2) Attenuated vaccine เป็นวคัซนีทีÉทาํใหไ้มม่ปีจัจยัก่อความรนุแรง (avirulence) แต่
จากทีÉเคยมกีารศกึษาโดยใชเ้ชืÊอทีÉทาํจาก ara_ B. thailandensis กย็งัมรีายงานวา่ทาํให้
เกดิการตดิเชืÊอได ้

3) Conjugated vaccine ทีÉเคยมกีารศกึษาคอื วคัซนีต่อสว่นประกอบ LPS และ capsular 
polysaccharide พบวา่อาจทาํใหเ้กดิภมูคิุม้กนัไดบ้างสว่น (partial protection) 

4) ปจัจุบนัมผีูต้ ั Êงสมมตฐิานวา่การตอบสนองของ T cell ต่อการตดิเชืÊอ B. pseudomallei 
ครั Êงแรก (primary infection) ม ี2 ระยะ (biphasic) คอื ระยะแรกเรยีก IFN-γ induced-
phase  เป็นระยะทีÉ  T cell  จะมกีารหลั Éง cytokines ต่างๆ  ออกมาเพืÉอชว่ยในการกาํจดั
แบคทเีรยี (bacterial clearance) ระยะต่อมาเรยีก antigen-induced phase ซึÉงเป็น
ระยะทีÉทาํใหเ้กดิ B. pseudomallei specific T cell (โดยเฉพาะ CD4+ T cells) และมี
ความสาํคญัในการต่อตา้นเชืÊอ (host resistant) จงึมกีารศกึษาและคดิคน้วคัซนีใน
ระยะต่อมาโดยมเีป้าหมายทีÉ IFN-γ-secreting T cells และใช ้ dendritic cells เป็น 
vaccine-delivery vector พบวา่สามารถทาํใหเ้กดิ cellular immune response มาก 
แต่มกีารสรา้งแอนตบิอดตีํÉา ซึÉงคงตอ้งมกีารพฒันาต่อไปในอนาคต 

กลา่วโดยสรปุ โรคเมลอิอยโดสสิยงัเป็นโรคตดิเชืÊอทีÉสาํคญัของประเทศไทยโดยเฉพาะภาค
ตะวนัออกเฉียงเหนือ เนืÉองจากเป็นโรคตดิเชืÊอในกระแสโลหติทีÉมาจากชุมชนทีÉพบไดบ้อ่ยและเป็น
สาเหตุการตายมากถงึรอ้ยละ 50 โดยอาการทางระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ ถงึแมจ้ะพบไดน้้อย 
แต่กท็าํใหเ้กดิความพกิารไดม้าก เนืÉองจากการวนิิจฉยัทาํไดย้ากและมกัลา่ชา้ ทาํใหก้ารรกัษาลา่ชา้
ตามไปดว้ย จงึควรสงสยัโรคนีÊเสมอในผูป้ว่ยทีÉประกอบอาชพีชาวนามาจากภาคตะวนัออกเฉียงเหนือ 
มโีรคประจาํตวับางอยา่ง เชน่ เบาหวาน ธาลสัซเีมยี โดยทีÉการรกัษายงัเป็นหลกัการเดยีวกนักบัการ
รกัษาการตดิเชืÊอแบคทเีรยีของระบบกลา้มเนืÊอ กระดกูและขอ้ทั Éวไปคอื เป็นการรกัษาโดยใชย้าตา้น
จุลชพีรว่มกบัการระบายนํÊาไขขอ้ การระบายหนองและการตดัเนืÊอตายตั Êงแต่ระยะแรก  
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อาการแสดงทางตาในโรครมูาติก 
(Eye Manifestations in Rheumatic Diseases) 

โชคชยั  กิตติญาณปัญญา * 
ไพจิตต ์ อศัวธนบดี ** 
สมุาภา  ชยัอาํนวย *** 

บทนํา 

เนืÉองจากโรครมูาตกิเป็นโรคทีÉพบบอ่ย และพบปญัหาในการดแูลรกัษาไดพ้อสมควร เนืÉองจาก
อาการแสดงในหลากหลายระบบ การดแูลผูป้ว่ยดว้ยโรครมูาตกิ จงึจาํเป็นอยา่งยิÉงทีÉจะตอ้งทราบ
อาการในระบบอวยัวะต่างๆ เพืÉอจะไดด้แูลผูป้ว่ยไดอ้ยา่งเป็นองคร์วมมากขึÊน 

อาการทางตาจดัเป็นปญัหาทีÉสาํคญัอยา่งหนึÉง พบไดบ้อ่ยในผูป้ว่ยโรครมูาตกิ หากแพทยท์ีÉ
ดแูลผูป้ว่ยโรครมูาตกิ ไมม่คีวามรูท้างดา้นอาการแสดงทางตา อาจนําไปสูก่ารพกิารทางสายตาได ้
หากอาการไมร่นุแรงอาจทาํใหม้ปีญัหาในการมองเหน็ ซึÉงจะทาํใหผู้ป้ว่ยมปีญัหาในการดาํเนินชวีติ 
ประจาํวนัได ้

เนืÊอหา 

โรครมูาตกิเป็นโรคทีÉพบปญัหาในการวนิิจฉยัและการดแูลรกัษาไดบ้อ่ย เนืÉองจากความ
หลากหลายของอาการและความคาบเกีÉยวกบัระบบอวยัวะอืÉนๆ อกีมากมาย อาการทางตาเป็น
ปญัหานอกขอ้ทีÉสาํคญัอยา่งหนึÉงซึÉงพบในผูป้ว่ยโรครมูาตกิไดบ้อ่ย ผูป้ว่ยแต่ละคนอาจมอีาการมาก
น้อยไมเ่ทา่กนั แมแ้ต่ในผูป้ว่ยทีÉเป็นโรคกลุ่มเดยีวกนักย็งัมคีวามรนุแรงของอาการทางตาแตกต่าง
กนัไป โดยบางรายอาจจะมแีคอ่าการเคอืงตาเลก็น้อย ในขณะทีÉบางรายอาจรนุแรงจนเกดิความ
พกิารทางตาและตาบอดในทีÉสดุ นอกจากนีÊอาการทางตาบางอยา่งยงัสามารถใหร้ายละเอยีดของโรค
ในผูป้ว่ยแต่ละรายได ้ เชน่ สะทอ้นถงึโรคทีÉกาํลงักาํเรบิอยา่งรนุแรง หรอืเป็นดชันีทีÉทาํนายการ
พยากรณ์โรคของผูป้ว่ย เพืÉอใหส้ามารถวางแผนการรกัษาลว่งหน้ารวมทั Êงตดิตามผลการรกัษาผลได้
อยา่งมปีระสทิธภิาพ 

 
* พ.บ. เฟลโลว ์หน่วยรมูาตกิ กองอายรุกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้ 
** พ.บ. พนัเอกหญงิ รองศาสตราจารย ์หน่วยรมูาตกิ กองอายรุกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้ 
*** พ.บ. พนัตรหีญงิ หน่วยรมูาตกิ กองอายรุกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้
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1.  อาการทางตาในผูป่้วยโรคข้ออกัเสบรมูาตอยด ์(Rheumatoid arthritis) 

โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดเ์ป็นโรคทีÉมกีารอกัเสบเรืÊอรงัของขอ้โดยเฉพาะขอ้มอืและขอ้นิÊวมอื 
นอกจากนีÊยงัพบวา่มอีาการนอกขอ้ (extraarticular manifestations) อืÉนๆ อกี อาการแสดงทางตาทีÉ
พบไดใ้นผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ไดแ้ก่ 

1.1  Keratoconjunctivitis sicca (KCS หรือ secondary Sjögren’s syndrome) เป็น
กลุม่อาการทีÉพบไดบ้อ่ยทีÉสดุ ประมาณรอ้ยละ 11 - 251,2,3 สว่นใหญ่เป็นผูป้ว่ยหญงิอาจเนืÉองจากโรค
นีÊพบในผูห้ญงิมากกวา่ผูช้าย อาการทางตาอาจมแีคเ่คอืงตา ตาแดง แสบตา ไมสู่แ้สง นํÊาตาไหล 
บางรายอาจมอีาการบวมทีÉเยืÉอบุตา และ/หรอืเปลอืกตา มขีีÊตาเพิÉมขึÊน อาการจะเลวลงหากมปีจัจยั
กระตุน้เชน่ อยูใ่นสภาวะแวดลอ้มทีÉมฝีุน่ควนัและลมมาก หรอืใชส้ายตาเพง่ทาํงานนานๆ เช่นทาํงาน
หน้าจอคอมพวิเตอร ์ หรอือ่านหนงัสอืเป็นเวลานานๆ บางรายอาจมกีารสรา้งนํÊาตามากกวา่ปกต ิ แต่
องคป์ระกอบของนํÊาตาจะแตกต่างและมคีุณภาพดอ้ยกวา่นํÊาตาของคนปกต ิผูป้ว่ยจาํนวนรอ้ยละ 1 จะ
เกดิแผลทีÉกระจกตาซึÉงอาจรนุแรงมากจนทาํใหก้ระบอกตาทะลุ (perforation of central corneal ulcer) 
และตาบอดในทีÉสดุ1  

นอกจากตาแหง้แลว้ยงัพบวา่อาจมอีาการแหง้ของอวยัวะอืÉนๆ ได ้ เชน่ ปากแหง้มนํีÊาลาย
น้อยลง กลนือาหารลาํบาก ไมม่เีหงืÉอหรอืมเีหงืÉอน้อย ชอ่งคลอดแหง้ เป็นตน้ 

การตรวจเพื Éอยืนยนัภาวะตาแห้ง (KCS) สามารถทาํไดห้ลายวธิ ี วธิกีารตรวจทีÉนิยมทาํ
ในทางคลนิิกไดแ้ก่ การตรวจวดัปรมิาณนํÊาตา และการตรวจสภาพของเยืÉอบุกระจกตาดาํ 

- การตรวจวดัปรมิาณนํÊาตาทีÉนิยมทาํในทางคลนิิกไดแ้ก ่ Schirmer’s test เป็นการใชก้ระดาษ
กรองซึÉงมคีวามยาว 35 มม. และกวา้ง 5 มม. โดยพบัปลายดา้นหนึÉงของกระดาษแลว้
เกีÉยวไวท้ีÉซอกของเปลอืกตาลา่ง (lower fornix) เพืÉอใหก้ระดาษกรองซบันํÊาตาเป็นเวลานาน 
5 นาท ีแลว้วดัความยาวของกระดาษกรองทีÉซบันํÊาตาไว ้ในคนปกตจิะมคีวามยาวมากกวา่ 
5 มม. ขึÊนไป 
- การตรวจสภาพของเยืÉอบุกระจกตาดาํ สามารถตรวจโดยใชส้ยีอ้มพเิศษ rose bengal ซึÉงสี
ของนํÊายาจะตดิสว่นของกระจกตาดาํ (cornea) ทีÉมพียาธสิภาพเป็นแผลถลอกจากภาวะแหง้ 

การตรวจทางพยาธิวิทยา ทางดา้นมหภาพพบวา่อาการตาแหง้นั Êนมกัสมัพนัธก์บัภาวะ
แหง้ของอวยัวะอืÉนๆ โดยเฉพาะปากแหง้ ผูป้ว่ยสว่นใหญ่จะมต่ีอมนํÊาลายโตแต่ต่อมนํÊาตามกัไมค่อ่ยโต 
สว่นดา้นพยาธวิทิยาจุลภาพจากชิÊนเนืÊอจากต่อมนํÊาตาจะพบวา่ มเีซลลอ์กัเสบซึÉงสว่นใหญ่เป็นเซลล์
ลมิฟ์โฟซยัตช์นิด B cell และ T helper cell แทรกกระจายอยูท่ ั Éวไป และมกีารแบง่ตวัของเซลลเ์ยืÉอบุ
ทอ่นํÊาตาเพิÉมขึÊนรว่มกบัมเีซลลอ์กัเสบแทรกตวัอยูใ่นทอ่นํÊาตา และทาํใหท้อ่นํÊาตาตบีตนัในทีÉสดุ ใน
ระยะทา้ยของโรคอาจพบมกีารสรา้ง keratin เพิÉมขึÊน โครงสรา้งของต่อมนํÊาตาถกูทาํลาย และถกู
แทนทีÉดว้ยพงัผดื (fibrosis) 

การรกัษาสว่นใหญ่เป็นการรกัษาตามอาการ เชน่ การหยอดนํÊาตาเทยีมเพืÉอลดอาการตา
แหง้และเพิÉมความชุม่ชืÊนแก่ดวงตา นอกจากนีÊอาจพจิารณาอุดทอ่นํÊาตาเพืÉอทาํใหนํ้Êาตาอยูใ่นดวงตา
ไดน้านขึÊน 
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1.2  Episcleritis and Scleritis  
Episcleritis เป็นการอกัเสบของกระบอกตาชั Êนนอก (episclera) ซึÉงอยูร่ะหวา่งเยืÉอบุตาขาว 

(conjunctiva) และเปลอืกหุม้กระบอกตาขาว (sclera) ชั Êนดงักลา่วประกอบดว้ยเนืÊอเยืÉอพงัผดืซึÉง
วางตวักนัอยา่งหลวมๆ เนืÉองจากไมม่อีาการแสดงทีÉชดัเจน โดยอาจมอีาการตาแดงหรอืปวดเคอืงตา
เลก็น้อยเป็นๆ หายๆ และไมท่าํใหเ้กดิปญัหาในดา้นการมองเหน็ ผูป้ว่ยสว่นใหญ่จงึไมส่ามารถบอก
ระยะเวลาทีÉมอีาการได ้ ภาวะนีÊสามารถพบรว่มกบัโรคขอ้อกัเสบชนิดอืÉนๆ ได ้ เชน่ โรคขอ้อกัเสบ
สะเกด็เงนิ โรคขอ้อกัเสบรแีอ๊คตฟี โรคลาํไสอ้กัเสบ และโรคลปูสั เป็นตน้  

Scleritis เป็นการอกัเสบของเปลอืกหุม้กระบอกตาขาว (sclera) ชั Êนดงักลา่วปกคลุมตั Êงแต่
ดา้นหลงับรเิวณเสน้ประสาทสมองคูท่ีÉ 2 (optic nerve) มาถงึดา้นหน้าบรเิวณรอยต่อของกระจกตา 
(limbus) เป็นชั ÊนของกระบอกตาทีÉเป็นเนืÊอเยืÉอพงัผดืประกอบไปดว้ยเสน้ใยคอลลาเจน (collagen 
fiber) และเสน้ใยอลีาสตกิ (elastic fiber) จงึทาํหน้าทีÉเป็นโครงสรา้งทีÉแขง็แรงและทาํใหก้ระบอกตา
สามารถคงรปูอยูไ่ด ้ แมจ้ะมเีสน้เลอืดมาเลีÊยงน้อย แต่เป็นชั ÊนทีÉเสน้เลอืดและเสน้ใยประสาทแทงทะลุ
ผา่นเขา้ไปยงัสว่นจอรบัภาพ ในวยัเดก็เปลอืกหุม้กระบอกตาขาวจะบางทาํใหเ้หน็กระบอกตาเป็นสี
นํÊาเงนิอ่อนๆ แต่เมืÉอโตขึÊนเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวจะหนาขึÊนทาํใหเ้หน็มสีขีาวขุน่ออกเหลอืงเลก็น้อย 
เมืÉอมกีารอกัเสบของเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวจะพบวา่มกีารบวมของเสน้เลอืดทีÉแทงผา่น ทาํให้
สามารถมองเหน็วา่มอีาการตาแดงเกดิขึÊน สว่นใหญ่มกัพบรว่มกบัโรคทาํใหเ้กดิอาการในหลายๆ 
ระบบ (systemic disease) โดยเฉพาะโรคในระบบภมูคิุม้กนั (immune-mediated disease) ซึÉงจะพบได้
บอ่ยกวา่โรคตดิเชืÊอ (infection) ปฏกิริยิาแพย้า (drug reaction) เนืÊองอก (tumor) หรอืภาวะแทรกซอ้น
จากการผา่ตดั (surgical complication) การวนิิจฉยัแยกโรคจาํเป็นตอ้งใชก้ารตรวจดว้ยเครืÉองมอื slit 
lamp และการวดัความดนัลกูตา เพืÉอแยกภาวะนีÊออกจากอาการตาแดงชนิดอืÉนๆ เชน่ การอกัเสบ
ของเยืÉอบุตาขาว (conjunctivitis), แผลทีÉกระจกตาดาํ (corneal ulceration), การอกัเสบของมา่นตา 
(anterior uveitis, iritis) และตอ้หนิชนิด acute angle-closure glaucoma เป็นตน้ ทั ÊงนีÊสามารถ 

การแบง่ชนิดของการอกัเสบทีÉกระบอกตาชั Êนนอก (episclera) และเปลอืกหุม้กระบอกตาขาว 
(sclera) ดงัตารางทีÉ 1 

ตารางทีÉ 1 แสดงการจาํแนกชนิดของการอกัเสบของชั Êนเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวและกระบอกตาชั Êนนอกตาม
เกณฑข์องWatson และ Hayreh ปี 1960  

Episcleritis 
 Simple  

Nodular 

Scleritis  
 Anterior scleritis 

- Diffuse scleritis 
- Nodular scleritis 
- Necrotizing scleritis  :  With inflammation 

Without inflammation 
 Posterior scleritis 

 กลุม่ผูป้ว่ยทีÉมอีาการ episcleritis เองนั ÊนยงัมลีกัษณะและอาการแสดงทีÉแตกต่างกบัผูป้ว่ยทีÉ
มอีาการ scleritis อยูบ่า้ง ดงัตารางทีÉ 2 
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ตารางทีÉ 2 แสดงลกัษณะของผูป้ว่ยทีÉมอีาการ episcleritis และ scleritis* 

 Episcleritis Scleritis 

เพศ หญงิ>>>ชาย หญงิ:ชาย 2:1 

จาํนวนตา ขา้งเดยีว=สองขา้ง สองขา้ง>ขา้งเดยีว 2:1 

ระยะเวลาของอาการทางตา เฉลีÉย 36 เดอืน เฉลีÉย 35 เดอืน 

มปีญัหาดา้นการมองเหน็ 14.3% 36.6% 

ปญัหาทีÉกระจกตาดาํ 69.2% 43.5% 

ความดนัลกูตา - เพิÉมขึÊนได ้18.7% 

อาการตาแหง้ + (14.2%) + (12.9%) 

อาการปวดตา < > 

* = ดดัแปลงจาก4 

ภาวะแทรกซอ้นทางตาทั ÊงสองชนิดนีÊเริÉมมรีายงานตั Êงแต่ชว่งปี ค.ศ.1830 โดยชว่งแรกมกีาร
อธบิายวา่สมัพนัธก์บัโรคเกาต ์ ซึÉงต่อมาภายหลงัพบวา่มคีวามสมัพนัธก์บัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์
โดยพบอตัราของอุบตักิารณ์ของ episcleritis และ scleritis ในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์อ้ยละ 
0.17 และ 0.67 ตามลาํดบั แต่หากศกึษาในผูป้ว่ยทีÉม ีepiscleritis และ scleritis พบวา่มผีูป้ว่ยทีÉครบ
การวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดถ์งึรอ้ยละ 5.7 และ 33.3 ตามลาํดบั4 หากนํากอ้นเลก็ (nodule) ทีÉช ั Êน 
episclera มาตรวจทางพยาธวิทิยา กจ็ะพบวา่มพียาธสิภาพคลา้ยปุม่รมูาตอยด ์ (rheumatoid nodule) 
การตรวจทางพยาธวิทิยาของ scleritis จะพบเสน้เลอืดอกัเสบและหลอดเลอืดอุดตนั เซลลอ์กัเสบ
ไดแ้ก่ เซลลล์มิป์โฟไซด,์ plasma cells, macrophages, epitheloid cells และ multinucleated giant 
cells เพิÉมขึÊน มกีารยอ่ยสลายของเสน้ใยคอลลาเจน โดยมเีซลลอ่์อนของพงัผดื (fibroblasts) และ 
macrophages เขา้มาจบักนิเศษเสน้ใยคอลลาเจนเหลา่นีÊดว้ย 

ผูป้ว่ยสว่นใหญ่เป็นโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดม์าแลว้นานหลายปี โดยเฉลีÉยนานเกนิ 10 ปี มี
ขอ้สงัเกตวา่ มกัพบในผูป้ว่ยสงูอายทุีÉมอีาการทางขอ้และอาการนอกขอ้รนุแรง เชน่ มปีุม่กอ้นรมูาตอยด ์
มอีาการทางระบบประสาทสว่นปลาย (peripheral neuropathy) โดยพบมกีารอกัเสบของเสน้เลอืดทีÉ
เลีÊยงเสน้ประสาท (vasa nervorum) และเสน้เลอืดอกัเสบทีÉผวิหนงั เป็นตน้ ผลการตรวจทางหอ้ง 
ปฏบิตักิารพบวา่ มสีมัพนัธก์บัผลบวกของสารรมูาตอยด ์(rheumatoid factor) โดยเฉพาะใน titer ทีÉสงู 
และมอีตัราการตกของเมด็เลอืดแดง (ESR) ทีÉสงูกวา่กลุม่ผูป้ว่ยทีÉไมม่อีาการทางตาชนิดนีÊ นอกจากนีÊ
การตรวจทางรงัสวีทิยายงัพบวา่มกีารกรอ่นของกระดกูทีÉรนุแรงกวา่กลุม่ผูป้ว่ยทีÉไมม่อีาการทางตา
อกีดว้ย 

ในปจัจุบนัการตรวจ anti CCP (cyclic citrullinated peptide) antibodies มบีทบาทมากขึÊน
ในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดโ์ดยเฉพาะในระยะแรกของโรค และเป็นทีÉยอมรบัในปจัจุบนัวา่
เป็นดชันีทีÉแสดงถงึการพยากรณ์โรคทีÉเลว จากการศกึษาพบวา่ผูป้ว่ยทีÉม ี scleritis มกัพบวา่ผลบวก
ของ anti CCP รว่มกบัผลบวกของสารรมูาตอยดไ์ดบ้อ่ย5 

จากขอ้มลูทั Êงหมดแสดงใหเ้หน็วา่ผูป้ว่ยทีÉม ี episcleritis และ/หรอื scleritis จะเป็นกลุม่
ผูป้ว่ยทีÉมอีาการแสดงรนุแรงและมอีตัราการเสยีชวีติสงูกวา่ผูป้ว่ยทีÉไมม่อีาการทางตาอยา่งชดัเจน จงึ
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เป็นเหตุใหต้อ้งดแูลผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดท์ีÉมอีาการ episcleritis และ/หรอื scleritis อยา่ง
ใกลช้ดิ สว่นสาเหตุของการเสยีชวีติในกลุม่ผูป้ว่ยทีÉมแีละไมม่อีาการทางตาพบวา่ไมม่คีวามแตกต่าง
กนัมากนกั สว่นใหญ่เกดิจากปญัหาทางระบบไหลเวยีนโลหติและหวัใจ 

การอกัเสบของเนืÊอเยืÉอชั Êนเปลอืกหุม้กระบอกตาขาว หากไมไ่ดร้บัการรกัษาทีÉเหมาะสม  
การดาํเนินโรคอาจทาํใหเ้กดิภาวะ necrotizing scleritis ได ้ซึÉงเป็นภาวะทีÉรุนแรงเป็นผลจาก immune 
complex-mediated vasculitis โดยพบมีการแสดง HLA-DR มากขึÊน6 มีเซลล์ลิมป์โฟไซด์และ
แมคโครฟาจน์แทรกอยูใ่นเนืÊอเยืÉอเปลอืกหุม้กระบอกตาขาว จากพบการยอ้มทางอมิมนูตดิลกัษณะ 
CD20 ซึÉงน่าจะมเีหตุมาจาก plasma cell ซึÉงไดร้บัการกระตุน้มาจาก B-cell เนืÉองจาก necrotizing 
scleritis เป็นภาวะทีÉสมัพนัธก์บัอตัราการเสยีชวีติทีÉเพิÉมขึÊนในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์7 ดงันั Êน
ภาวะแทรกซอ้นทางตาชนิดนีÊจงึจดัเป็นภาวะเรง่ดว่นทีÉจาํเป็นตอ้งควบคุมการอกัเสบทั Êงทางตาและ
นอกตาใหส้งบลงโดยเรว็ เพราะนอกจากจะรกัษาการมองเหน็ของผูป้ว่ยแลว้ ยงัเป็นการรกัษาชวีติ
ของผูป้ว่ยอกีดว้ย นอกจากนีÊยงัพบวา่การเกดิ necrotizing scleritis และ/หรอื peripheral ulcerative 
keratitis นีÊยงัสมัพนัธก์บัภาวะเสน้เลอืดอกัเสบนอกดวงตาดว้ย8 เมืÉอหายจากการอกัเสบอาจทาํให้
ชั Êนเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวบางลง จะทาํใหม้องเหน็กระบอกตาขาวเป็นสนํีÊาเงนิมากขึÊน (blue 
discoloration) และทาํใหก้ระบอกตาเสยีรปูทรงและอ่อนแอลง ทาํใหนํ้Êาวุน้ลกูตาปดูยืÉนออกมาทีÉผวิ
กระบอกตา เรยีกภาวะนีÊวา่ scleromalacia perforans เมืÉอโรคดาํเนินมาถงึระยะนีÊแลว้มกัไมพ่บการ
อกัเสบในชั Êนเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวอกี ผูป้ว่ยสว่นใหญ่เป็นเพศหญงิสงูอาย ุ อาการมกัคอ่ยเป็น
คอ่ยไป  (insidious)  และพบทีÉตาทั Êงสองขา้ง  มคีวามสมัพนัธก์บัความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบรมูา
ตอยดซ์ึÉงควบคุมไดไ้มด่ ี หรอืมภีาวะเสน้เลอืดอกัเสบรว่มดว้ย9 นอกจากนีÊอาจเกดิภาวะแทรกซอ้น
อืÉนๆ รว่มดว้ยเชน่ corneal ulceration, keratitis, cataract, glaucoma, uveitis, serous retinal 
detachment, choroidal effusions และ optic-disc edema 

ยาตา้นการอกัเสบทั Êงชนิดมสีารสเตยีรอยดแ์ละไมม่สีารสเตยีรอยด ์ จดัเป็นยาลาํดบัตน้ใน
การรกัษาผูท้ีÉมอีาการทางตาชนิดนีÊ ในรายทีÉมอีาการไมร่นุแรงอาจเริÉมตน้ดว้ยยาเฉพาะทีÉ (topical 
anti-inflammatory drugs) ก่อน พบวา่ผูป้ว่ยกลุม่หนึÉงจะมกีารตอบสนองดต่ีอยาชนิดนีÊ สว่นผูป้ว่ยทีÉ
ไมต่อบสนองต่อยาเฉพาะทีÉหรอืมอีาการทางตารนุแรงปานกลางขึÊนไป จะพจิารณาใหย้าตา้นการ
อกัเสบทั Êงชนิดมสีารสเตยีรอยดแ์ละไมม่สีารสเตยีรอยดซ์ึÉงอยูใ่นรปูรบัประทานหรอืฉีด พบวา่ผูป้ว่ย
หนึÉงในสีÉมกีารตอบสนองทีÉดต่ีอยาตา้นการอกัเสบนีÊ 

การอกัเสบของตาชั Êนเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวซึÉงมกัพบในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดน์ั Êน 
พบวา่เกดิอาการทีÉชอ่งตาดา้นหลงั (posterior chamber) มากกวา่ชอ่งตาดา้นหน้า (anterior chamber) 
การอกัเสบทีÉชอ่งดา้นหน้าของตา จะพบปญัหาต่อกระจกตาดาํไดม้าก เนืÉองจากมเีซลลอ์กัเสบแทรก
เขา้ไปในกระจกตาดาํ (cornea) เกดิภาวะ melting peripheral ulcerative keratitis แต่การอกัเสบทีÉเกดิ
ในชอ่งตาดา้นหลงัมกัวนิิจฉยัโรคไดช้า้ เนืÉองจากอาการแสดงทางตาจะน้อยกว่า การรกัษาดว้ยยา
ตา้นการอกัเสบชนิดไมใ่ช่สเตยีรอยดแ์ละการใชย้าสเตยีรอยดเ์ฉพาะทีÉมกัคอ่ยไมไ่ดผ้ล สว่นใหญ่ตอ้ง
อาศยัการใหย้าตา้นการอกัเสบชนิดสเตยีรอยดใ์นรปูรบัประทานหรอืทางฉีด (systemic corticosteroid) 
และยากดภมูคิุม้กนั (immunosuppressive agents) เชน่ cyclosporin, methotrexate, azathioprine, 
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mycophenolate mofetil, cyclophosphamide, methylprednisolone หากรายทีÉดืÊอต่อการรกัษา
ดงักลา่ว กม็รีายงานวา่ไดผ้ลต่อยา infliximab10 และ IL-1 receptor antagonist (anakinra) แต่
เนืÉองจากมจีาํนวนผูป้ว่ยจาํนวนน้อย การจะพจิารณาใช ้biologic agent ในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
ทีÉไมต่อบสนองดว้ยยาตา้นการอกัเสบสเตยีรอยดแ์ละยากดภมูคิุม้กนั จงึตอ้งอยูใ่นดุลยพนิิจของแพทย์
ทีÉเชีÉยวชาญต่อไป11 การรกัษาดว้ยการผา่ตดัจะพจิารณาในผูป้ว่ยจาํนวนไมม่ากทีÉไมป่ระสบผลสาํเรจ็
จากการรกัษาทางยา สว่นใหญ่การผา่ตดัจะเป็นการผา่ตดัเพืÉอแกไ้ขภาวะแทรกซอ้น เชน่ การเปลีÉยน
เลนสใ์นกรณีตอ้กระจก เป็นตน้ 

2.  อาการทางตาในผูป่้วยโรคข้อกระดกูสนัหลงัอกัเสบ (Spondyloarthropathies) 

โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบเป็นกลุม่โรคทีÉมอีาการอกัเสบของขอ้กระดกูสนัหลงั ขอ้ต่อกระดกู
กน้กบกบักระดกูเชงิกราน (sacroiliac, SI joint) นอกจากนีÊยงัสามารถเกดิการอกัเสบทีÉขอ้ระยางค์
อืÉนๆ ได ้แต่อาการเดน่จะอยูท่ีÉขอ้กระดกูสนัหลงัและ SI joint นอกจากนีÊยงัมอีาการนอกขอ้อืÉนๆ ดว้ย 
เชน่ อาการทางผวิหนงั ระบบทางเดนิอาหารและทางเดนิปสัสาวะ เป็นตน้ นอกจากนีÊอาการแสดง
ทางตากพ็บไดบ้อ่ย และเป็นปญัหาในการดแูลผูป้ว่ยดว้ยโรคกลุม่นีÊพอสมควร 

โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบนั Êนประกอบไปดว้ยโรคต่างๆ อนัไดแ้ก่ 
1. โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบชนิดตดิยดึ (ankylosing spondylitis) 
2. โรคขอ้อกัเสบรแีอคตฟี (reactive arthritis) 
3. โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ (psoriatic arthritis) 
4. โรคขอ้อกัเสบรว่มกบัโรคลาํไสอ้กัเสบ (enteropathic spondyloarthropathy) 
5. โรคขอ้และกระดกูสนัหลงัอกัเสบทีÉยงัไมท่ราบชนิด (undifferentiated 

spondyloarthropathy) 
กลุ่มโรคขอ้กระดูกสนัหลงัอกัเสบมคีวามสมัพนัธก์บั HLA-B27 โดยเฉพาะโรคขอ้กระดูก

สนัหลงัอกัเสบชนิดตดิยดึจะมคีวามชุกของ HLA-B27 สงูทีÉสดุ นอกจากนีÊพยาธกิารกาํเนิดโรคยงัอาจ
มปีจัจยัของสิÉงแวดลอ้มโดยเฉพาะการตดิเชืÊอบางอยา่งรว่มอยูด่ว้ย 

2.1  เยื Éอบตุาขาวอกัเสบ (Conjunctivitis)  เป็นภาวะทีÉพบไดบ้อ่ยในกลุม่โรคขอ้กระดกู
สนัหลงัอกัเสบ ผูป้ว่ยสว่นใหญ่จะไมท่ราบวา่ตาอกัเสบเนืÉองจากไมม่อีาการแสดงใดๆ บางรายอาจมตีา
แดง แสบตา เคอืงตาเลก็น้อย อาจมขีีÊตาไดแ้ต่มกัไมพ่บเชืÊอโรค (sterile discharge) สว่นใหญ่มกัเป็น
ทีÉตาทั Êงสองขา้ง Lambert JR และคณะไดท้าํการรวบรวมผูป้ว่ยทีÉมอีาการของขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ
จาํนวน 112 คน พบวา่มอีาการทางตารว่มดว้ยถงึ 35 คน คดิเป็นรอ้ยละ 31.2 ของผูป้ว่ยทั Êงหมด 
โดยในจาํนวนนีÊมอีาการเยืÉอบุตาขาวอกัเสบถงึ 22 คน นอกจากนีÊยงัมอีาการทางตาอืÉนๆ ไดอ้กี เชน่ 
ม่านตาอกัเสบ (iritis) 8 คน, กระบอกตาชั Êนนอกอกัเสบ (episcleritis) 2 คน และตาแห้ง 
(keratoconjunctivitis sicca) 3 คน12 ภาวะเยืÉอบุตาขาวอกัเสบนีÊมกัสามารถหายไดเ้องโดยไมต่อ้ง
รกัษา13 นอกจากนีÊยงัจดัเป็นอาการสาํคญัในกลุ่มโรคไรเตอร ์(Reiter’s disease) ซึÉงเป็นโรคทีÉประกอบ
ไปดว้ยกลุม่อาการต่างๆ ไดแ้ก่ ขอ้อกัเสบ การอกัเสบของทอ่ปสัสาวะและระบบอวยัวะสบืพนัธุ ์ และ
ตาอกัเสบซึÉงเยืÉอบุตาขาวอกัเสบเป็นอาการทางตาทีÉพบบอ่ยทีÉสดุ 
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ภาวะเยืÉอบุตาขาวอกัเสบมกัไมร่นุแรงและไมม่ผีลกระทบต่อการมองเหน็ของผูป้ว่ย การรกัษา
อาจพจิารณาใหย้าตา้นฮสีตามนีเฉพาะทีÉ หรอืถา้เป็นรนุแรงอาจพจิารณาใหย้าสเตยีรอยดช์นิดหยอด
เฉพาะทีÉกไ็ด ้

2.2  Uveitis  
 ยเูวยี (uvea) เป็นชั Êนกลางของลกูตาประกอบไปดว้ยโครงสรา้งต่างๆ ไดแ้ก่ มา่นตา (iris), 
ciliary body และ choroid ยเูวยีเป็นชั ÊนทีÉอยูร่ะหวา่งเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวและชั Êนจอประสาท
รบัภาพ การอกัเสบในชั Êนยเูวยีเกดิไดจ้ากหลายสาเหตุ โดยพบวา่อาจเกดิจากการตดิเชืÊอวณัโรค 
หรอืพบรว่มกบัโรคขอ้อกัเสบต่างๆ และโรคทางเนืÊอเยืÉอเกีÉยวพนั เป็นตน้ การอกัเสบของชั Êนยเูวยี
สามารถแบ่งไดต้ามตาํแหน่งของเนืÊอเยืÉอ ดงัตารางทีÉ 3 

ตารางทีÉ 3 การแบง่ประเภทของ uveitis 

การแบง่ตามตาํแหน่งของการอกัเสบ • Anterior uveitis 
• Intermediate uveitis 
• Posterior uveitis 
• Panuveitis 

การแบง่ตามสิÉงทีÉตรวจพบจาก slit lamp • Granulomatous type 
• Non-granulomatous type 

ในบทความนีÊจะแบง่ตามตาํแหน่งของการอกัเสบของชั Êนยเูวยี ซึÉงพบไดท้ั Êงในกลุม่โรคขอ้
กระดกูสนัหลงัอกัเสบและโรคเนืÊอเยืÉอเกีÉยวพนัอืÉนๆ 

Skare TL. และคณะไดท้าํการศกึษาผูป้ว่ยดว้ยโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ พบอุบตักิารณ์
ของ uveitis ไดม้ากถงึรอ้ยละ 15.6 โดยพบวา่เกดิจาก anterior uveitis สงูถงึรอ้ยละ 83.3 และ
อาการผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรแีอคตฟีจะเกดิ uveitis ไดเ้รว็กวา่ในผูป้ว่ยโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ
ชนิดตดิยดึ14 นอกจากนีÊ Sampaio-Barros PD และคณะยงัพบวา่ anterior uveitis เป็นชนิดทีÉพบได้
บอ่ยทีÉสดุ15 

Anterior uveitis เป็นภาวะอาการแสดงนอกขอ้ทีÉพบไดบ้อ่ยทีÉสดุในโรคขอ้กระดกูสนัหลงั
อกัเสบชนิดตดิยดึ (ankylosing spondylitis) โดยพบไดถ้งึรอ้ยละ 25-40 ในตลอดชว่งชวีติของผูป้ว่ย 
มคีวามสมัพนัธก์บั HLA-B27 โดยพบอุบตักิารณ์ของ anterior uveitis สงูกวา่ในผูป้ว่ยทีÉมผีล HLA-
B27 เป็นลบถงึ 11 เทา่ การดาํเนินของโรคทางตาไมส่มัพนัธก์บัอาการอกัเสบทางขอ้ของผูป้ว่ย 
อาการแสดงมกัพบทีÉตาทลีะขา้ง โดยอาจสลบัขา้งไปมาได ้ อาการทีÉตาทั Êงสองขา้งพรอ้มกนัพบไดน้้อย 
บางครั Êงอาจนํามาก่อนอาการทางขอ้หรอืตามหลงัอาการทางขอ้กไ็ด ้ เป็นอาการทางตาทีÉชว่ยยนืยนั
การวนิิจฉยัโรคในกลุม่อาการโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ การดาํเนินโรคพบวา่มโีอกาสกลบัเป็นซํÊา
ไดบ้อ่ย สว่นใหญ่อาการมกัสงบภายในเวลา 2-3 เดอืน และถา้ไดร้บัการรกัษาทีÉเหมาะสมและรวดเรว็
กจ็ะไมค่อ่ยเกดิภาวะแทรกซอ้นตามมา การเกดิ posterior uveitis พบไดน้้อยมาก แมว้า่โรคขอ้
กระดกูสนัหลงัอกัเสบชนิดตดิยดึนั Êนจะพบบ่อยในเพศชาย และอาการทางตากพ็บบ่อยในเพศชาย 
แต่มกีารศกึษาพบวา่ในผูห้ญงิทีÉเป็นโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบชนิดตดิยดึนีÊ จะมโีอกาสการกาํเรบิ
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ของอาการทางตา (anterior uveitis) ในระหวา่งตั Êงครรภไ์ดถ้งึ 10 ครั Êงจากการตั Êงครรภท์ั Êงหมด
จาํนวน 50 ครั Êง16 มกีารศกึษาทีÉทาํในประเทศจนี โดย Chen CH. และคณะ พบวา่ผูป้ว่ยโรคขอ้
กระดกูสนัหลงัอกัเสบชนิดตดิยดึ 146 คนมคีวามชุกของ anterior uveitis ไดส้งูถงึรอ้ยละ 15.8 และ
พบวา่มคีวามสมัพนัธก์บัการดาํเนินโรคทีÉรนุแรง ทาํใหผู้ป้ว่ยเกดิความพกิารและสญูเสยีโอกาสใน
การทาํงาน17 

ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรแีอคตฟี (reactive arthritis) มกีารอกัเสบของยเูวยีสว่นหน้า (anterior 
uveitis) ไดบ้อ่ยเป็นลาํดบัสองรองจากเยืÉอบุตาขาวอกัเสบ (conjunctivitis) สว่นใหญ่ของ anterior 
uveitis มกัเกดิขึÊนทีÉตาขา้งใดขา้งหนึÉง โดยอาจเกดิขึÊนก่อนอาการทางขอ้หรอืหลงัจากเกดิอาการทาง
ขอ้ไปแลว้กไ็ด ้ จากการศกึษาพบวา่มคีวามสมัพนัธก์บั HLA-B27 และแนวโน้มทีÉจะเกดิ uveitis ซํÊา
พบไดบ้อ่ยในผูป้ว่ยทีÉมผีลบวกของ HLA-B2716 ผูป้ว่ยทีÉมกีารตดิเชืÊอทางระบบทางเดนิอาหารจะ
แสดงอาการทางตาไดบ้อ่ยกวา่ผูป้ว่ยทีÉการตดิเชืÊอทางระบบปสัสาวะและอวยัวะสบืพนัธุ ์ พบวา่เชืÊอทีÉ
เป็นสาเหตุทาํใหเ้กดิการอกัเสบของขอ้และตารว่มดว้ยไดแ้ก่ Shigella, Salmonella, Campylobacter, 
Yersinia และเชืÊอโรคทีÉตดิต่อทางเพศสมัพนัธต์ามลาํดบั18 อาการทางตาดงักลา่วยงัพบไดใ้นกลุม่
ผูป้ว่ยโรคขอ้สะเกด็เงนิประมาณรอ้ยละ 10 - 30 โดยมกัเกดิในชว่งระยะเวลา 2 เดอืนแรกของโรค 
สว่นการกลบัเป็นซํÊามกัเกดิชว่ง 14 เดอืนหลงัจากนั Êน อาการกาํเรบิของตาพบไดส้งูถงึรอ้ยละ 66 ใน
ครั Êงแรก และลดลงเหลอืรอ้ยละ 36 ในครั ÊงทีÉสอง จากการศกึษาไมพ่บความสมัพนัธข์องปจัจยัทีÉทาํให ้
uveitis กาํเรบิซํÊาอกี19 

โรคขอ้อกัเสบรว่มกบัลาํไสอ้กัเสบม ี anterior uveitis เป็นอาการแสดงทางตาทีÉพบไดบ้อ่ย 
แต่ต่างจากโรคอืÉนๆ ในกลุม่โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบตรงทีÉมอีาการแสดงแบบชา้ๆ คอ่นขา้งเรืÊอรงั
กวา่ และมแีนวโน้มเป็นทีÉตาทั Êงสองขา้ง20 อุบตักิารณ์ของอาการทางตาพบบอ่ยทีÉสดุในผูป้ว่ยทีÉมี
อาการทางขอ้และผวิหนงัรว่มกบัผลบวกของ HLA-B27 21,22 จากการศกึษาพบวา่ Crohn’s disease เกดิ 
anterior uveitis ไดบ้อ่ยกวา่ ulcerative colitis กลา่วคอืมอุีบตักิารณ์รอ้ยละ 13 และ 1 ตามลาํดบั23 

ความสมัพนัธข์อง HLA-B27 ต่ออาการทางตาในโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ พบวา่กลุม่
ซึÉงม ี HLA-B27 เป็นบวกมโีอกาสเกดิ anterior uveitis โดยเป็นแบบสลบัขา้งไดบ้อ่ยกวา่ ในขณะทีÉ
กลุม่ซึÉงม ี HLA-B27 เป็นลบจะมคีวามรนุแรงของโรคตาน้อยกวา่ แต่มกีารดาํเนินโรคเรว็และอยูน่าน
กวา่ จากการศกึษาแบบสงัเกตการณ์พบวา่อาการทางตาในผูป้ว่ยทีÉม ี HLA-B27 เป็นบวกจะมกีาร
ดาํเนินโรคและพยากรณ์โรคทีÉดกีวา่กลุม่ทีÉ HLA-B27 เป็นลบ24 การศกึษาในประเทศไทยทีÉทาํใน
ประชากรไทยทางภาคเหนือของประเทศซึÉงมคีวามชุกของ HLA-B27 เป็นบวกสงูถงึรอ้ยละ 10 พบวา่
อายเุฉลีÉยของผูป้ว่ยทีÉมอีาการ anterior uveitis คอื 38 ปี เป็นชายมากกวา่หญงิประมาณ 2 :1 กลุม่ทีÉ
ม ี HLA-B27 เป็นบวกเกดิอาการทางตาเรว็กวา่กลุม่ผูป้ว่ยทีÉม ี HLA-B27 เป็นลบเลก็น้อย ผูป้ว่ยทั Êง
สองกลุม่ไมม่คีวามแตกต่างของอาการแสดงทางตา (visual acuity และจาํนวนตาทีÉมอีาการ สว่น
ใหญ่เป็นขา้งเดยีว) แต่พบวา่กลุม่ทีÉม ี HLA-B27 เป็นบวกมอุีบตักิารณ์ของ hypopyon ไดม้ากกวา่ 
ในขณะทีÉกลุม่ซึÉงม ีHLA-B27 เป็นลบเกดิภาวะแทรกซอ้นไดแ้ก่ตอ้หนิไดบ้อ่ยกวา่และม ีความดนัของ
ลกูตาสงูกวา่กลุ่มทีÉมผีล HLA-B27 เป็นบวก25 

สรปุอาการ uveitis ในผูป้ว่ยทีÉม ีHLA-B27 เป็นผลบวก ดงัตารางทีÉ 4 
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ตารางทีÉ 4 แสดงอาการแสดงของผูป้ว่ย uveitis ทีÉม ีHLA-B27 เป็นผลบวก* 

ลกัษณะอาการแสดงของผูป่้วย สิÉงทีÉตรวจพบในผูป่้วย HLA-B27 เป็นบวก 

อายุเฉลีÉยเมืÉอเริÉมเป็น 
ระยะเวลาหา่งจากอาการแสดงทางขอ้ 
เพศ 
การดาํเนินโรค 
ตาํแหน่ง 
รอยโรคทีÉกระจกตา 
เซลลใ์นชอ่งตาสว่นหน้า 
ภาวะแทรกซอ้นทางตา 

32 - 35 ปี 
7 - 8 ปี 
ชาย : หญงิ = 1.5 - 2.5 : 1 
เฉียบพลนั และ กลบัซํÊาบอ่ย 
Anterior segment, ขา้งใดขา้งหนึÉง 
Nongranulomatous  
3+ - 4+  
Synechia 
Cataract 
Inflammation spill-over posterior segment 
Cystoid macular edema  
Optic atrophy 
Band keratopathy 

* ดดัแปลงจาก เอกสารอา้งองิ 26,27 

การรกัษาใชย้าตา้นสเตยีรอยดเ์ฉพาะทีÉหยอดตารว่มกบัยาขยายมา่นตาเพืÉอป้องกนัการยดึ
ตดิของมา่นตาและเลนสต์า (iris-len synechia) ซึÉงจะทาํใหเ้กดิภาวะตอ้กระจกและตอ้หนิในระยะยาวได ้
อาจตอ้งพจิารณายากดภมูคิุม้กนัอืÉนๆ เพืÉอหลกีเลีÉยงการใชย้าสเตยีรอยดเ์ป็นเวลานาน นอกจากนีÊมี
ขอ้มลูทีÉใชย้า infliximab ในผูป้ว่ยโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบรว่มกบัลาํไสอ้กัเสบทีÉมอีาการ uveitis 
พบวา่ไดผ้ลเป็นทีÉน่าพอใจ แต่เนืÉองจากยงัเป็นยาใหม ่ และเป็นการศกึษาทีÉทาํในผูป้ว่ยจาํนวนน้อย 
จงึตอ้งรอการศกึษาเพิÉมเตมิต่อไป20 นอกจากนีÊยงัมรีายงานวา่ยา anti TNF-α (etanercept) ทีÉใช้
รกัษาผูป้ว่ยโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบทาํให ้uveitis กาํเรบิขึÊนได ้และมรีายงานวา่ infliximab ทาํให้
เนืÊอเยืÉอรอบตาเกดิการอกัเสบตดิเชืÊอขึÊน13 

2.3  Keratitis 
มรีายงานพบไดใ้นโรคขอ้อกัเสบรแีอคตฟี โดยจะมลีกัษณะการอกัเสบแบบ nongranulomatous 

อาการมกัไมค่อ่ยรนุแรง เมืÉอตรวจดว้ยกลอ้ง slit lamp พบ multifocal punctate subepithelial และ 
anterior  stromal  infiltrate  รว่มกบั  small  corneal  pannus   การรกัษาพบวา่ตอบสนองดต่ีอยา 
สเตยีรอยดเ์ฉพาะทีÉ 

3.  อาการทางตาในผูป่้วยโรค Behcet’s disease 
 โรค Behcet เป็นโรคทีÉมอีาการหลากหลาย สามารถเกดิอาการไดใ้นหลายระบบของรา่งกาย 
อาการทางตาจดัเป็นหนึÉงในเกณฑส์าํหรบัการวนิิจฉยัโรคนีÊ อาการแสดงทางตาไดแ้ก่ anterior หรอื 
posterior uveitis การตรวจตาจะพบเซลลใ์นนํÊาวุน้ลกูตาหรอืเสน้เลอืดอกัเสบบนจอประสาทตา (retinal 
vasculitis)  

3.1  Uveitis 
การอกัเสบของเนืÊอเยืÉอชั Êนยเูวยีในผูป้ว่ยโรค Behcet สามารถเกดิไดท้ั Êงสว่นหน้าและสว่น

หลงัของชอ่งลกูตา (anterior and posterior segment) มกัเกดิทีÉตาทั Êงสองขา้งและเป็นๆ หายๆ ไดบ้อ่ย 
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แต่สว่นใหญ่จะหายไมส่นิท หากมกีารอกัเสบทีÉชอ่งหน้าของลกูตาจะตรวจพบ hypopyon ไดบ้อ่ยใน
อดตีพบ hypopyon รว่มดว้ยไดถ้งึรอ้ยละ 88 ทั ÊงนีÊอาจเนืÉองจากวนิิจฉยัโรคไดช้า้และไดร้บัการรกัษา
ไมเ่หมาะสม แต่วทิยาการทีÉทนัสมยัในปจัจุบนัทาํใหส้ามารถเริÉมใหก้ารรกัษาไดเ้รว็รว่มกบั คน้พบยา
ทีÉมปีระสทิธภิาพสงูจงึทาํใหพ้บ hypopyon ลดลงเหลอืเพยีงรอ้ยละ 9 เทา่นั Êน28  

3.2  Retinal vasculitis 
การอกัเสบของเสน้เลอืดทีÉจอประสาทตาเป็นภาวะอกัเสบทีÉชอ่งหลงัของลกูตาทีÉพบไดบ้อ่ย

ทีÉสดุ การอกัเสบของเสน้เลอืดสามารถเกดิไดท้ั Êงฝ ั Éงเสน้เลอืดแดงและเสน้เลอืดดาํ มกัเกดิขึÊนพรอ้มกนั
ทั Êงสองตา ผลจากการอกัเสบทาํใหเ้กดิเสน้เลอืดอุดตนัได ้ นอกจากนีÊการอกัเสบของเสน้เลอืดอาจ
นําไปสูก่ารตายของเนืÊอเยืÉอจอประสาทรบัภาพ (retinal necrosis) ชว่งทีÉมกีารอกัเสบและอุดตนัของ
หลอดเลอืดจะมกีารงอกของเสน้เลอืดใหม ่ (neovascularization) เพืÉอมาหลอ่เลีÊยงเนืÊอเยืÉอจอประสาทตา 
ซึÉงจะนําไปสูก่ารหลุดลอกของจอประสาทตา (retinal detachment) ได ้ Dinning และ Perkins ได้
ศกึษาพบวา่การอกัเสบของจอประสาทตาพบในปีแรกสงูถงึรอ้ยละ 81 ในปีทีÉสองพบรอ้ยละ 93 และ
พบมกีารงอกของเสน้เลอืดใหมร่อ้ยละ 1729  

การพยากรณ์โรคของผูป้ว่ยทีÉมอีาการทางตาไมค่อ่ยดนีกั เนืÉองจากมกีารอกัเสบอยา่งรุนแรง 
ผูป้ว่ยสว่นใหญ่มกัมกีารสญูเสยีดา้นการมองเหน็ไปบางสว่น หรอือาจจะตาบอดไดภ้ายในเวลา 5 ปีแรก 
สว่นใหญ่มคีวามสามารถในการมองเหน็ (visual acuity) เหลอืเพยีง 20/200 ซึÉงพบไดส้งูถงึรอ้ยละ 74 
ของผูป้ว่ยทีÉมอีาการทางตา การดาํเนินโรคทั ÊงทีÉเกดิจาก uveitis และ retinal vasculitis นั Êนมกัรนุแรง 
การมองเหน็มกัลดลงอยา่งรวดเรว็ โดยเฉลีÉยลดลงภายในเวลา 3.6 ปี 

การรกัษามตีั Êงแต่การใชย้าสเตยีรอยดท์ั ÊงชนิดเฉพาะทีÉ และทางรบัประทานหรอืฉีด ซึÉงมกั
ตอ้งใหใ้นขนาดสงู (1 มก./กก.) และมกัตอ้งรว่มกบัยากดภมูคิุม้กนัไดแ้ก่ azathioprine, cyclosporine 
เป็นตน้ เพืÉอใหค้วบคุมโรคต่อไปในระยะยาว ทั ÊงนีÊมขีอ้มลูวา่ยากดภมูคิุม้กนัอาจจะชะลอการดาํเนินโรค
และทาํใหก้ารพยากรณ์โรคดกีวา่การใชย้าสเตยีรอยดเ์พยีงอยา่งเดยีว แต่กไ็มส่ามารถเปลีÉยนแปลง
ผลลพัทข์องโรคตาได้30 
 อาการทางตาอืÉนๆ ทีÉพบได้ เช่น episcleritis, filamentary keratitis, conjunctivitis, 
subconjunctival hemorrhage นอกจากนีÊยงัอาจเกดิจากการอกัเสบของเสน้เลอืดทีÉระบบประสาท 
(neuro-ophthalmic lesion) ซึÉงสง่ผลกระทบต่อการมองเหน็ เช่น cranial nerve palsies, papilledema 
และ ischemic optic neuropathy เป็นตน้ 

4.  อาการทางตาในผูป่้วยโรคลปัูส 

 โรคลปูสั (Systemic Lupus Erythematosus, SLE) เป็นโรคทีÉเกดิอาการไดห้ลากหลายระบบ
ของรา่งกาย แมอ้าการแสดงในระบบเดยีวกนักย็งัมคีวามแตกต่างกนัในระดบัความรนุแรงของโรค และ
การตอบสนองต่อการรกัษา อาการทางตาจดัเป็นอาการทีÉสาํคญัอยา่งหนึÉงซึÉงมอีาการแสดงไดห้ลากหลาย 
ซึÉงบางครั Êงอาจนําไปสูก่ารสญูเสยีการมองเหน็หรอืสญูเสยีชวีติของผูป้ว่ยได ้ การศกึษาในประเทศ
โปแลนดโ์ดย Brydak-Godowska ไดท้าํการรวบรวมผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 100 คน พบวา่มคีวามผดิปกติ
ของ Schirmer’s test รอ้ยละ 41, scleritis รอ้ยละ 2, retinopathy รอ้ยละ 7 และ neuritis รอ้ยละ 131  
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อาการทางตาในผูป้ว่ยโรคลปูสันั Êนพบไดต้ั Êงแต่อาการเลก็ๆ น้อยๆ ซึÉงอาจจะก่อใหเ้กดิแค่
อาการระคายเคอืงของตา จนถงึขั Êนรนุแรงจนทาํใหก้ารมองเหน็ของผูป้ว่ยเสยีไปได ้ อาการทางตาทีÉ
พบบ่อยทีÉสดุไดแ้ก่ อาการตาแหง้ (keratoconjunctivitis sicca) โดยพบวา่ในผูป้ว่ยโรคลปูสั จะพบมี
อาการตาแหง้ไดม้ากถงึ 1 ใน 4 (รอ้ยละ 25)32,33 พบวา่การเกดิอาการตาแหง้มคีวามสมัพนัธก์บั 
HLA-DRW52, anti-Ro และ anti-La อาการตาแหง้อาจทาํใหเ้กดิแผลบนกระจกตาดาํได ้โดยอาการ
ตาแหง้นีÊเป็นสว่นหนึÉงของภาวะ secondary Sjogren’s syndrome ซึÉงมกัจะมต่ีอมนํÊาลายโตไมม่าก
เทา่กบัผูป้ว่ยทีÉเป็น primary Sjogren’s syndrome34 อาการเยืÉอบุตาขาวอกัเสบ, episcleritis, 
interstitial keratitis, corneal staining, uveitis, anterior segment neovascularization พบได้
คอ่นขา้งน้อย สว่นภาวะ scleritis สามารถพบไดบ้อ่ยกวา่35 ดงันั ÊนเมืÉอพบ scleritis นอกจากโรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยดแ์ลว้ ยงัอาจตอ้งนึกถงึโรคลปูสัไวด้ว้ย แต่จะมขีอ้แตกต่างคอืมกัไมพ่บภาวะ 
necrotizing scleritis ในโรคลปูสั การเกดิ scleritis มคีวามสมัพนัธก์บัการกําเรบิของโรคลปูสั การ
รกัษาภาวะ scleritis จงึจาํเป็นตอ้งควบคุมอาการของโรคลปูสัใหด้ ีการรกัษาโดยใชย้าเฉพาะทีÉเพยีง
อยา่งเดยีวมกัไมเ่พยีงพอ 

พยาธสิภาพของจอประสาทตา (retinopathy) พบไดค้อ่นขา้งบอ่ยรองลงมาจากภาวะตาแหง้ 
โดยมคีวามสมัพนัธก์บัอาการกาํเรบิของโรคลปูสัไดถ้งึรอ้ยละ 88 โดยเฉพาะการกาํเรบิในระบบ
ประสาทสว่นกลาง นอกจากนีÊยงัชว่ยในการพยากรณ์โรคของผูป้ว่ยดว้ย เนืÉองจากพบวา่ผูป้่วยทีÉมี
อาการทางจอประสาทตารว่มดว้ยจะมอีตัราการรอดชวีติตํÉากวา่36 ความผดิปกตทิีÉตรวจพบไดบ้อ่ย
ทีÉสดุไดแ้ก่ cottonwool spot ทีÉจอประสาทตาซึÉงเป็นตาํแหน่งของจอประสาทตาทีÉขาดเลอืดเมืÉอฉีดสาร 
fluorescein เขา้เสน้เลอืด นอกจากนีÊยงัอาจพบ เลอืดออกในชั Êนจอประสาทตา (retinal hemorrhage), 
จอประสาทตาบวม (retinal edema), hard exudates, microaneurysms, arterial narrowing, 
venous engorgement และ vascular tortuosity37 อยา่งไรกต็ามความผดิปกตดิงักลา่วกส็ามารถพบ
ไดใ้นผูป้ว่ยลปูสัทีÉมโีรคความดนัโลหติสงูซึÉงอาจเป็นผลจากการกาํเรบิของไตอกัเสบกไ็ด ้ สว่นใหญ่
ผูป้่วยมกัไม่สญูเสยีการมองเหน็ อาการทางตามกัดขีึÊนเมืÉอควบคุมการกําเรบิของโรคลูปสัไวไ้ด้ 
การสญูเสยีการมองเหน็มกัเกดิในผูป้ว่ยทีÉมกีารเพิÉมขึÊนของเสน้เลอืดทีÉจอประสาทตา (proliferative 
retinopathy)38-40 อยา่งไรกต็ามอาการแสดงทางตาในบางคร ั Êงอาจไมส่มัพนัธก์บัการกาํเรบิของระบบ
อวยัวะอืÉนๆ กไ็ด ้38,41 

 ในปี 1986 Jabs DA. และคณะ ไดท้าํการศกึษาในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีÉมอีาการเสน้เลอืดจอ
ประสาทอกัเสบจาํนวน 11 คน พบวา่กวา่ครึÉงของผูป้ว่ยมกีารสญูเสยีการมองเหน็ (รอ้ยละ 55) และ 
การตรวจการมองเหน็มกัไดน้้อยกวา่ 20/200  โดยพบวา่ภาวะทีÉสมัพนัธก์บัภาวะเสน้เลอืดอกัเสบทีÉ
จอประสาทตาคอืการกาํเรบิของระบบประสาทสว่นกลาง โดยพบไดถ้งึรอ้ยละ 73 (8 ใน 11 คน) ซึÉง
ทั ÊงหมดมกีารอุดตนัของหลอดเลอืดทีÉตาทั Êงสองขา้ง อาการอกัเสบของเสน้เลอืดเกดิกบัหลอดเลอืดแดง
มากกวา่หลอดเลอืดดาํ และกวา่ครึÉงของผูป้ว่ย (7 ใน 11 คน) มเีลอืดออกในนํÊาวุน้ลกูตารว่มดว้ย การ
ตรวจทางพยาธ ิพบวา่มสีารประกอบเชงิซอ้นของอมิมนู (immune complex) และ immunoglobulin 
สะสมอยูท่ีÉผนงัของหลอดเลอืดทีÉจอประสาทตา43 
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นอกจากนีÊยงัมรีายงานประปรายถงึอาการอืÉนๆ ทีÉอาจเกดิจากการกาํเรบิของระบบประสาท
สว่นกลาง เสน้ประสาทสมอง และแมแ้ต่กลา้มเนืÊอดวงตา ไดแ้ก่ geniculocalcarine blindness, 
homonymous hemianopia, visual hallucinations, transient amaurosis, painful ophthalmoplegia, 
unilateral internuclear ophthalmoplegia และ orbital myositis การอกัเสบทีÉปลอกหุม้เสน้เอน็ของ
กลา้มเนืÊอรอบดวงตาอาจทาํใหก้ารเคลืÉอนไหวของดวงตาเสยีไป โดยเฉพาะการอกัเสบทีÉกลา้มเนืÊอ 
superior oblique จะทาํใหผู้ป้ว่ยไมส่ามารถกลอกตามองลงลา่งได ้เรยีกภาวะนีÊวา่ Brown’s syndrome42 
จากการศกึษาพบวา่ antineuronal antibody มบีทบาทสมัพนัธก์บัอาการของ neuro-ophthalmologic ดว้ย  

นอกจากนีÊยงัมรีายงานยา hydralazine ซึÉงเป็น drug-induced lupus สามารถทาํใหเ้กดิ 
episcleritis, เซลลส์ทีีÉจอประสาทตา (retinal pigmented epithelium) เพิÉมขึÊน และหลอดเลอืดทีÉจอ
ประสาทตามกีารบดิและคดเคีÊยว (retinal capillary tortuosity) ผูป้ว่ยลปูสัยงัอาจมเีปลอืกตาบวม 
(periorbital edema) จากผืÉน discoid ทีÉเปลอืกตา การตดิเชืÊอเรืÊอรงัทีÉเปลอืกตา (chronic blepharitis) 
และภาวะบวมนํÊาทั Éวตวัจากโรคไตกาํเรบิไดอ้กีดว้ย  

ภาวะ antiphospholipid syndrome (Hughes’s syndrome, Sticky blood syndrome) มกั
พบรว่มกบัโรคลปูสัไดบ้อ่ย อาการทางตาทีÉพบสว่นใหญ่จะเกดิทีÉจอประสาทรบัภาพ และระบบ
ประสาทสว่นการมองเหน็ ไดแ้ก่ optic neuritis, ischemic optic neuropathy, central retinal vein 
occlusion นอกจากนีÊยงัอาจพบการอกัเสบของชั ÊนเนืÊอเยืÉอยเูวยี และเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวได้
เชน่กนั การวนิิจฉยัจงึจาํเป็นตอ้งอาศยัประวตั ิและการตรวจรา่งกายเพืÉอแยกโรคอืÉนๆ ทีÉมอีาการของ 
uveitis และ scleritis ออกไป44 

5.  อาการทางตาในผูป่้วยโรคหลอดเลือดอกัเสบ (Vasculitides) 

โรคหลอดเลอืดอกัเสบคอื ภาวะทีÉมกีารอกัเสบของหลอดเลอืดในอวยัวะต่างๆ ของรา่งกาย 
อวยัวะทีÉขาดเลอืดจะเกดิความผดิปกตใินหน้าทีÉการทาํงาน หลอดเลอืดทีÉอกัเสบอาจเกดิการอุดตนั 
โปง่ขยาย หรอืแตกในทีÉสดุ ตาเป็นอวยัวะหนึÉงทีÉมเีสน้เลอืดไปหลอ่เลีÊยง ดงันั Êนความผดิปกตทิางตา
จงึอาจเป็นอาการแสดงอยา่งหนึÉงของกลุม่โรคหลอดเลอืดอกัเสบได ้ โดยเฉพาะความผดิปกตทิีÉเกดิ
จากเสน้เลอืดอกัเสบทีÉจอประสาทตา และเปลอืกหุม้กระบอกตาขาวอกัเสบ 

5.1  โรค Takayasu’s arteritis 
โรคหลอดเลอืดอกัเสบ Takayasu เป็นการอกัเสบของเสน้เลอืดขนาดใหญ่ ในปี ค.ศ.1908 

จกัษุแพทยช์าวญีÉปุน่ Takayasu ไดพ้บมกีารเชืÉอมต่อของหลอดเลอืดแดงและหลอดเลอืดดาํทีÉจอ
ประสาทตา (retinal arteriovenous anastomoses) ในผูป้ว่ยหญงิอายนุ้อย45 จากนั Êนจกัษุแพทยช์าว
ญีÉปุน่ ไดแ้ก่ Oonishi และ Kagoshima ไดพ้บความสมัพนัธร์ะหวา่งการเชืÉอมต่อของหลอดเลอืดแดง
และหลอดเลอืดดาํ กบัการคลาํชพีจรทีÉขอ้มอืไมไ่ด ้อาการของโรคหลอดเลอืดอกัเสบ Takayasu มกั
พบในผูป้ว่ยหญงิ (ชาย : หญงิ = 1 : 4) ทีÉมอีายนุ้อย โดยชว่งอายทุีÉพบไดแ้ก่ 10 - 30 ปี อาการของโรค
อาจนํามาดว้ยอาการ constitutional symptoms หรอืมาดว้ยอาการแขนขาอ่อนแรง  ความดนัโลหติสงู
ในผูป้ว่ยอายนุ้อย การมองเหน็ผดิปกต ิ เป็นตน้ ตรวจรา่งกายอาจพบความแรงของชพีจรทั Êงสองขา้ง
ไดไ้มเ่ทา่กนั หรอืคลาํชพีจรไมไ่ด ้ อาจฟงัไดเ้สยีง bruit ตามตาํแหน่งต่างๆ ของหลอดเลอืด การ
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ตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารมกัพบคา่ของการอกัเสบ (ESR, CRP) สงูขึÊน การฉีดสารทบึรงัสเีพืÉอดเูสน้
เลอืดจะชว่ยในการวนิิจฉยัและวางแผนการรกัษาในระยะยาว 

การเชืÉอมต่อของหลอดเลอืดแดงและหลอดเลอืดดาํทีÉจอประสาทตา พบวา่เป็นความผดิปกติ
ทีÉพบบอ่ยทีÉสดุในโรคหลอดเลอืดอกัเสบ Takayasu โดยมกัพบทีÉบรเิวณรอบๆ optic disc ซึÉงสาเหตุ
น่าจะเป็นผลตามหลงัจากการขาดเลอืดของจอประสาทตาเนืÉองจากรอยโรคหลกัทีÉหลอดเลอืดแดงทีÉ
คอและทีÉไขสนัหลงัตบีแคบลง ในระยะแรกจะมกีารโปง่พองขนาดเลก็ของหลอดเลอืด (microaneurysm 
formation) ในระยะทา้ยเมืÉอมกีารขาดเลอืดเป็นเวลานานทาํใหบ้รเิวณจอประสาทขาดเลอืด กจ็ะทาํ
ใหเ้กดิการงอกของเสน้เลอืดใหม ่ (neovascularization) ขึÊนมา เสน้เลอืดเหลา่นีÊอาจแตกและเกดิ
เลอืดออกในนํÊาวุน้ลกูตาซึÉงจะทาํใหผู้ป้ว่ยสญูเสยีการมองเหน็ในทีÉสดุ46 การสญูเสยีการมองเหน็
เพยีงชั Éวคราว (amaurosis fugax) หรอืการมองเหน็ภาพซอ้นพบไดป้ระมาณรอ้ยละ 30 ในขณะทีÉ
รอยโรคอยา่งถาวรทีÉจอประสาทตาพบไดส้งูถงึรอ้ยละ 48 

5.2  โรค Giant cell arteritis (GCA) 
GCA เป็นการอกัเสบของหลอดเลอืดเสน้ใหญ่ มกัพบในประชากรทีÉอายมุากกวา่ 50 ปีขึÊนไป 

อาการทีÉพบบอ่ยไดแ้ก่ ปวดศรีษะ เจบ็ทีÉหนงัศรีษะ คลาํไดเ้ป็นลาํของเสน้เลอืดบรเิวณขมบั (temporal 
artery) อาจพบลกัษณะหนา เป็นปุม่ กดเจบ็ หรอืคลาํไดช้พีจรเบาลง มอีาการปวดเมืÉอยกรามเวลาเคีÊยว
อาหารเนืÉองจากกลา้มเนืÊอขาดเลอืด นอกจากนีÊยงัพบ constitutional symptoms ไดเ้ชน่เดยีวกบัโรค
หลอดเลอืดอกัเสบ Takayasu  

อาการทางตาในผูป้ว่ย GCA พบวา่มกีารสญูเสยีดา้นการมองเหน็ไดป้ระมาณรอ้ยละ 6 - 
3647-49 แต่เนืÉองจากในปจัจุบนัแพทยม์คีวามรูเ้รืÉองโรค GCA มากขึÊนทาํใหอุ้บตักิารณ์ของการสญูเสยี
การมองเหน็ลดน้อยลงมาก แต่อยา่งไรกด็พีบความผดิปกตทิีÉตาไดถ้งึรอ้ยละ 76 อาการทางตาสว่น
ใหญ่เกดิจากการอุดตนัของหลอดเลอืดแดงทีÉตา จงึถอืเป็นภาวะเรง่ดว่นทีÉตอ้งรบีใหก้ารรกัษา เพราะ
หากลา่ชา้จะทาํใหผู้ป้ว่ยสญูเสยีการมองเหน็อยา่งถาวรได ้ จากพยาธสิภาพของโรคเป็นการอุดตนั
ของหลอดเลอืดทีÉตา จงึสามารถเกดิอาการต่างๆ ของตาได ้เชน่ anterior ischemic optic neuropathy 
(AION), posterior ischemic optic neuropathy, central retinal artery occlusion, cilioretinal 
artery occlusion, choroidal infarcts, anterior segment ischemic lesion, papillary abnormalities 
และอาจมกีารอุดคนัของสมองสว่นควบคุมการมองเหน็และรบัภาพเกดิ cortical blindness ได ้อาการ
ทางตามกัเกดิขึÊนอยา่งรวดเรว็ อาจมอีาการตาบอดเป็นๆ หายๆ (amaurosis fugax) ซึÉงพบไดร้อ้ยละ 
2 - 1950  นอกจากนีÊยงัอาจมกีารเคลืÉอนไหวของกลา้มเนืÊอตาผดิปกตไิด ้  เนืÉองจากมกีารอุดตนัของ
หลอดเลอืดทีÉมาเลีÊยงกลา้มเนืÊอตา บางครั Êงอาจมาดว้ยอาการตาเข มองเหน็ภาพซอ้น (diplopia) ไดถ้งึ
รอ้ยละ 1250-54  

การรกัษาอยา่งรบีดว่นดว้ยการใหย้าสเตยีรอยดข์นาดสงูซึÉงเทยีบเทา่หรอืมากกวา่เพรดนิ
โซโลน 1 มก.ต่อวนั พบวา่ผูป้ว่ยสว่นใหญ่จะมกีารตอบสนองทีÉดมีาก 

5.3  โรค Polyarteritis nodosa (PAN) 
PAN เป็นโรคหลอดเลอืดอกัเสบขนาดกลางถงึเลก็ สว่นใหญ่จะเกดิอาการของอวยัวะ

ภายในรา่งกาย เชน่ ลาํไส ้ ไต และผวิหนงัเกดิเสน้เลอืดผวิหนงัอกัเสบเป็นตุ่มนูนแดงเจบ็ (painful 
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subcutaneous nodule) PAN มอีาการแสดงทางตาไดรอ้ยละ 10 - 2055-56  ซึÉงสว่นใหญ่เป็นผลจาก
ความดนัโลหติสงูเนืÉองมาจากเสน้เลอืดทีÉไตตบีลง นอกจากนีÊยงัอาจเกดิจากการอกัเสบและอุดตนั
ของหลอดเลอืดแดงทีÉจอประสาทตาดว้ย ลานสายตาผดิปกตจิากรอยโรคในสมอง เสน้ประสาทสมอง
ไมท่าํงานจากหลอดเลอืดอกัเสบ scleritis และ marginal corneal ulceration โดยสว่นใหญ่ scleritis 
มกัเกดิทีÉบรเิวณสว่นหน้าของตามากกวา่สว่นหลงั ซึÉงเกดิจากการอกัเสบของเสน้เลอืด ciliary นอกจากนีÊ
มรีายงานวา่เกดิการหลุดลอกของจอประสาทตา โดยอาจเป็นแคข่า้งเดยีวหรอืเป็นทั Êงสองขา้งกไ็ด้57 

5.4  โรค Kawasaki 
บางครั ÊงเรยีกโรคนีÊวา่ mucocutaneous lymph node syndrome สว่นใหญ่เกดิในเดก็และ

วยัแรกรุน่ อาการตาแดง (conjunctival hyperemia) พบไดร้อ้ยละ 95, anterior uveitis พบไดร้อ้ยละ 66 
โดยรอ้ยละ 97 เป็นทีÉตาทั Êงสองขา้ง58 อาการอยา่งอืÉนเชน่ punctuate keratitis, subconjunctival 
hemorrhage, optic disk edema และ นํÊาวุน้ลกูตาขุน่ (vitreous opacities)59 

5.5  ANCA associated vasculitis 
กลุม่โรคนีÊประกอบดว้ย Wegener’s granulomatosis (WG), Churg-Strauss syndrome 

และ Microscopic polyangiitis (MPA) WG เป็นโรคทีÉมอีาการทางตาบอ่ยทีÉสดุ รองลงมาไดแ้ก่ 
Churg-strauss syndrome และ microscopic polyangiitis ตามลาํดบั สว่นใหญ่เกดิกบัเสน้เลอืด
ขนาดเลก็ถงึขนาดกลาง โดยพบวา่เกดิกบัหลอดเลอืดขนาดเลก็มากกวา่ขนาดกลาง 

อาการทางตาในผูป้ว่ย WG พบวา่เกดิขึÊนไดบ้่อยคอืรอ้ยละ 8-58 ผูป้ว่ยรอ้ยละ 57 มอีาการ
ของอวยัวะอืÉนก่อนอาการทางตา รอ้ยละ 13 มอีาการทางตามาพรอ้มกบัอาการของอวยัวะอืÉน และ
อกีรอ้ยละ 30 จะมอีาการทางตาเพยีงอยา่งเดยีว เนืÉองจากผูป้ว่ยสว่นใหญ่มรีอยโรคทีÉโพรงอากาศ
ของจมกูแลว้ลุกลามเขา้สูด่วงตา จงึทาํใหเ้กดิการตดิเชืÊอทีÉผวิหนงัรอบดวงตาได ้ นอกจากนีÊการ
อกัเสบอาจลุกลามไปถงึทอ่นํÊาตาขา้งจมกูทาํใหท้อ่นํÊาตาอุดตนั ผลคอืผูป้ว่ยจะมนํีÊาตาไหลตลอดเวลา  

พยาธสิภาพของตาจะมรีอยโรคเป็นชนิด granulomatous inflammation อาการทางตาพบ
ไดทุ้กชนิดทั Êงสว่นหน้าและสว่นหลงั ไดแ้ก่ scleritis, conjunctivitis, corneal ulcer, episcleritis, optic 
neuropathy, proptosis, retro-orbital pseudotumor, diplopia, retinal vasculitis และ uveitis 60-66 
proptosis พบไดน้้อยเพยีงรอ้ยละ 2 - 15 แต่เป็นอาการทีÉพบรว่มกบัอาการความผดิปกตขิองระบบ
ทางเดนิหายใจสว่นบน ปอด และไตอกัเสบไดบ้่อย จงึเป็นดชันีทีÉบ่งบอกถงึการพยากรณ์โรคไมด่ ี
เนืÉองจากประมาณครึÉงหนึÉงของผูป้ว่ยจะเกดิตาบอดขึÊนจากเสน้เลอืดจอประสาทตาอุดตนั 

ผูป้ว่ย Churg-Strauss syndrome พบวา่มอีาการแสดงทางตาไดแ้ต่ไมบ่อ่ยเทา่ WG สว่น
ใหญ่มคีวามสมัพนัธก์บัการอกัเสบของหลอดเลอืดทีÉตา เชน่ scleritis, neuro-ophthalmologic lesions 
และ conjunctival granuloma นอกจากนีÊมรีายงานเกดิ posterior ischemic optic neuropathy ได้67-68 

สว่นโรค MPA อาจมเียืÉอบุตาขาวอกัเสบแดงทาํใหเ้กดิอาการเคอืงตาเป็นๆ หายๆ ได ้จนถงึ 
episcleritis และ uveitis ซึÉงอาการทางตาอาจบ่งชีÊวา่โรคกาํลงักําเรบิได ้ 

5.6  กลุ่มโรคเส้นเลือดอกัเสบขนาดเลก็อื Éนๆ 
กลุม่นีÊประกอบดว้ย cryoglobulinemia, Henoch schonlein purpura และ leukocytoclastic 

vasculitis ผูป้ว่ยโรค cryoglobulinemia อาจมอีาการปวดตาไดเ้นืÉองจากมโีปรตนีมาสะสมทีÉลกูตา 
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กลา้มเนืÊอตาทาํงานผดิปกต ิ หนงัตาตก ตาแดง บางทอีาจอาการคลา้ยมเีนืÊองอกในช่องลกูตา 
(pseudotumor) นอกจากนีÊยงัอาจม ี conjunctivitis, episcleritis, corneal marginal ulceration ได ้
แต่พบไดน้้อย 

6.  อาการทางตาในผูป่้วยโรคหนังแขง็ (Scleroderma) 

ตาแหง้เป็นอาการทางตาทีÉพบบอ่ยทีÉสดุในผูป้ว่ยโรคหนงัแขง็ ความผดิปกตพิบไดต้ั Êงแต่
เนืÊอเยืÉอชั Êน conjunctiva โดยพบ subepithelial fibrosis69,70 และมกีารเพิÉมของเลอืดมากขึÊนจาก 
vascular congestion, telangiectasia, varicosities, intravascular sludging และ loss of fine 
vessels71,72 อาการทางตาทีÉบรเิวณกระจกตาดาํพบไดน้้อย73,74  นอกจากนีÊยงัอาจพบมเีลอืดออกทีÉ
ช ั Êนจอประสาทตา เสน้ประสาทตาบวม (optic nerve head edema) จอประสาทตาบวม ม ี hard 
exudates, cottonwool spots โดยอาจมหีรอืไมม่ ี cytoid body กไ็ด ้และอาจพบมเีสน้เลอืดดาํทีÉตา
อุดตนั71 อาการทั Êงหมดมกัพบในผูป้ว่ยทีÉเป็นโรคมาเป็นระยะเวลานาน ประมาณเกอืบครึÉงหนึÉงของ
ผูป้ว่ย พบวา่มกีารเปลีÉยนแปลงของหลอดเลอืดในชั Êน choroid โดยพบมกีารไหลเวยีนเลอืดทีÉชา้กวา่
ปกติ75  ซึÉงทั ÊงหมดสนบัสนุนถงึการดาํเนินโรคทีÉมผีลต่อระบบไหลเวยีนเลอืดของรา่งกาย76 

ผวิหนงัรอบตาและเปลอืกตามกัไดร้บัผลกระทบจากโรคหนงัแขง็ดว้ยเชน่กนั โดยในระยะแรก
อาจพบมเีนืÊอเยืÉอรอบตาบวม (periorbital edema)77-79 จากนั ÊนจงึเริÉมฝอ่ลง (atrophy) และมเีนืÊอเยืÉอ
พงัพดืเขา้มาแทรกในเนืÊอเยืÉอปกต ิอาการบวมรอบตาอาจอยูน่านเป็นเดอืน ในชว่ง indurate อาจตงึ
แขง็คลา้ยเนืÊอไม ้  (woody)  ผูป้ว่ยจะมอีาการตงึทีÉเปลอืกตา  บางครั ÊงมเีนืÊอเยืÉอพงัพดืมากจนทาํให้
หนงัตาบนตกและตาเลก็และแคบลง (blepharophimosis) บางครั Êงอาจมปีญัหาปิดตาไมส่นิทและเกดิ 
exposure keratitis นอกจากนีÊอาจพบ telangiectasia ทีÉบรเิวณเปลอืกตา ขนตาอาจหลุดรว่งทาํใหไ้ม่
สามารถกนัฝุน่ละอองได ้ผูป้ว่ยจะมอีาการเคอืงตาไดบ้อ่ย71  

นอกจากนีÊกลา้มเนืÊอรอบตาอาจมอีาการผดิปกตริว่มดว้ย ซึÉงพบไดท้ั Êงชนิด localized และ 
systemic scleroderma โดยกลา้มเนืÊอตาทีÉเกดิอาการบอ่ยทีÉสดุคอื superior rectus muscle ทาํให้
ผูป้ว่ยมปีญัหาในการกลอกตาขึÊนบน และอาจมองเหน็ภาพซอ้นได้80 

อาการทางตาอืÉนๆ ทีÉมรีายงานพบในผูป้ว่ยโรคหนงัแขง็ ไดแ้ก่ iritis, iris sectoral atrophy81, 
iris transillumination defects, heterochromia และ papillary sphincter dysfunction82 สว่นตอ้
กระจก, vitreous frosting และความดนัในลกูตาเพิÉมสงูขึÊน กพ็บในผูป้ว่ยโรคหนงัแขง็ได ้

7.  อาการทางตาในผูป่้วยโรค Inflammatory myopathy 

ผูป้ว่ยโรค dermatomyositis จะมเีปลอืกตาบวมและผวิหนงัทีÉเปลอืกตาบนเป็นสมีว่ง เรยีกวา่
รอยโรคนีÊวา่ heliotrope sign นอกจากนีÊกลา้มเนืÊอรอบตาอาจอ่อนแรงพบไดน้้อย ผูป้ว่ยจะมอีาการ
เหน็ภาพซอ้นและมปีญัหาในการปรบัการมองเหน็ภาพใหช้ดั83 เสน้เลอืดทีÉจอประสาทตาอาจอกัเสบ
เกดิ cottonwool spot84,85 โดยสามารถพบไดท้ั Êงจากโรค polymyositis และ dermatomyositis แต่จะ
พบใน dermatomyositis ไดบ้อ่ยกวา่โดยเฉพาะอยา่งยิÉงใน juvenile dermatomyositis86 
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8.  อาการทางตาในผูป่้วยโรค Fibromyalgia 

พบวา่เป็นโรคทางรมูาตกิทีÉไมค่อ่ยมคีวามสมัพนัธก์บัอาการทางตาเทา่ไรนกั อาการทีÉพบมี
รายงานบา้งไดแ้ก่ อาการตาแหง้ แต่มกัไมร่นุแรง 

9.  อาการทางตาในผูป่้วยโรคข้อเสืÉอม 

พบว่าเป็นอีกโรคหนึÉงทีÉไม่มคีวามสมัพนัธ์กบัอาการทางตาเท่าไรนัก แต่อาจพบได้ใน 
Stickler’s syndrome ซึÉงเป็นโรคทีÉเกดิจากพนัธุกรรมชนิด autosomal dominant ซึÉงพบไดไ้มบ่อ่ย 
โดยพบได ้ 1 คนในประชากรปกต ิ 10,000 คน ผูป้ว่ยจะมปีระวตัคินในครอบครวัเป็นโรคขอ้เสืÉอม
ก่อนเวลาอนัควร ความผดิปกตขิองอาการทางตาไดแ้ก่ vitreous degeneration และ retinal 
detachment87,88 ผูป้ว่ยมกัมปีญัหาดา้นสายตาสว่นใหญ่เป็นสายตาสั Êน มกีารสะสมเมด็สทีีÉบรเิวณ
รอบๆ  เสน้เลอืดทีÉจอประสาทตา  เมืÉออายมุากขึÊนจะพบเป็นตอ้กระจกและตอ้หนิ  การหลุดลอกของ
จอประสาทตาทีÉมกัเกดิขึÊนอยา่งรนุแรงทาํใหม้กีารพยากรณ์โรคไมด่ี89 

10.  อาการทางตาในผูป่้วยโรคเกาต ์

โรคเกาตเ์ป็นโรคทีÉมคีวามเกีÉยวขอ้งกบัระดบัยเูรตในเลอืด ผูป้่วยทีÉเป็นมานานๆ จะมกีาร
สะสมของผลกึเกลอืยเูรตเป็นกอ้นโทฟสั (tophus) สามารถตรวจพบกอ้นโทฟสัไดต้ามทีÉต่างๆ ของ
รา่งกายรวมทั ÊงทีÉสว่นต่างๆ ของตาดว้ย  

11.  อาการทางตาในผูป่้วยโรค Ochronosis 

Ochronosis จดัเป็นโรคทางเมตาบอลกิชนิดหนึÉง เกดิจากมกีารสะสมสารสทีีÉช ั Êนเปลอืกหุม้
กระบอกตาขาว มกัพบในผูป้ว่ยทีÉมอีายมุากกวา่ 20 ปีขึÊนไป สว่นใหญ่ไมม่ผีลกบัการมองเหน็ จาก
การตรวจพบวา่มกีารสะสมสารสมีากทีÉบรเิวณจุดเกาะของกลา้มเนืÊอรอบตา สว่นใหญ่พบกระจายอยู่
ทั Éวไปในชั Êนเปลอืกหุม้กระบอกตาขาว เยืÉอบุตาขาว และกระจกตาดาํ90 

12.  อาการทางตาในผูป่้วยโรค Relapsing polychondritis 

อาการทางตาในผูป้ว่ย relapsing polychondritis พบไดค้อ่นขา้งบอ่ย จากรายงานพบมี
อาการทางตาไดส้งูถงึรอ้ยละ 5991,92 อาการทีÉพบบอ่ยทีÉสดุคอืการอกัเสบของเปลอืกหุม้กระบอกตา
ขาว ซึÉงพบไดร้อ้ยละ 4193,94 ของอาการทางตาทั Êงหมด สว่นใหญ่เป็น anterior scleritis และมกัเป็น
ชนิดเรืÊอรงั สว่น episcleritis, necrotizing scleritis posterior scleritis กย็งัสามารถพบได ้นอกจากนีÊ
ยงัพบการอกัเสบของหลอดเลอืดต่างๆ เชน่ เสน้เลอืดทีÉจอประสาทตา เสน้เลอืดทีÉเลีÊยงเสน้ประสาท
สาํหรบัการมองเหน็ เสน้เลอืดทีÉเลีÊยงเสน้ประสาทจากสมอง เป็นตน้ โดยพบไดบ้อ่ยถงึรอ้ยละ 10 
การอกัเสบอาจรุนแรงจนเกดิเลอืดออกในนํÊาวุน้ลกูตา นอกจากนีÊอาจเกดิการอุดตนัของหลอดเลอืดได ้
ทาํใหจ้อประสาทตาขาดเลอืดตามมาได ้

การอกัเสบของเนืÊอเยืÉอชั Êนยเูวยีพบไดร้อ้ยละ 25 สว่นใหญ่เป็น anterior uveitis สว่น 
keratitis พบไดร้อ้ยละ 10 - 1595  
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13.  อาการทางตาทีÉเกิดจากผลข้างเคียงของยารกัษาโรครมูาติก 

มยีาทีÉใชร้กัษาโรคทางรมูาตกิหลายชนิดทีÉทาํใหเ้กดิผลขา้งเคยีงทางตาได ้ ดงันั Êนแพทยจ์งึ
ตอ้งระมดัระวงัในการสั Éงจา่ยยาเหลา่นีÊ และตอ้งรูจ้กัเฝ้าระวงัผลแทรกซอ้นทีÉอาจจะเกดิขึÊน เพืÉอให้
ผูป้ว่ยไดร้บัการรกัษาทีÉปลอดภยัทีÉสดุ 

Antimalarial  drugs  (chloroquine,  hydroxychloroquine)  เป็นยาทีÉนํามาใชใ้นผูป้ว่ยโรค
รมูาตกิหลายๆ โรค พบวา่ใหผ้ลการรกัษาเป็นทีÉน่าพอใจ เนืÉองจากผลขา้งเคยีงทีÉมกัไมร่นุแรง เชน่ 
คลืÉนไส ้อาเจยีน และเวยีนศรีษะ ผลขา้งเคยีงทีÉรนุแรงคอือาการทางตา ทีÉอาจนําไปสูภ่าวะตาบอดได ้
ความผดิปกตทิางตาทีÉพบไดใ้นระยะแรกคอืการสะสมของสารสทีีÉกระจกตาดาํได ้สว่นใหญ่เกดิในชว่ง 
1 - 2  เดอืนแรกหลงัเริÉมใหย้า  มกัไมส่มัพนัธก์บัขนาดยาทีÉให ้  ผลขา้งเคยีงต่อจอประสาทจะทาํให้
เกดิตาบอดสแีละลานสายตาแคบลง โดยในระยะเริÉมแรกจะพบการสะสมสารสทีีÉรอบๆ macula เป็น
วงกลม และเงาสะทอ้นทีÉ fovea หายไป (loss of foveal reflex) สาํหรบัผูป้ว่ยสงูอายกุารแยกภาวะนีÊ
และการเสืÉอมของ macula ทาํไดล้าํบาก Cruess และคณะไดแ้นะนําใหต้รวจเรืÉองการแยกสขีองตา 
โดยแนะนําใหใ้ช ้Ishihara plates ในการประเมนิเรืÉองตาบอดส ีแต่เนืÉองจาก Ishihara plates มรีาคา
แพงจงึไมส่ามารถแจกใหผู้ป้ว่ยประเมนิเรืÉองตาบอดสไีดด้ว้ยตนเอง ปจัจุบนัจงึแนะนําใหใ้ชก้ระดาษ
ทดสอบ Amsler grid เพืÉอใหผู้ป้ว่ยสามารถประเมนิลานสายตาดว้ยตนเองได ้ ในระยะทา้ยผูป้ว่ยจะ
สญูเสยีการมองเหน็ไปอยา่งถาวร การตรวจจอประสาทตาจะพบลกัษณะของ bull’s eye retinopathy 
ผลขา้งเคยีงทางตาดงักลา่วสามารถเกดิไดจ้ากยาทั Êงสองชนิด โดยขึÊนกบัปรมิาณยาสะสมทีÉผูป้ว่ย
ไดร้บัไป (cumulative dose) โดยเฉพาะมากกวา่หรอืเทา่กบั 8 กรมัต่อกโิลกรมัของนํÊาหนกัตวั ดงันั Êน
ผูป้ว่ยทีÉไดร้บัการรกัษาดว้ยยา 2 ชนิดนีÊจงึตอ้งไดร้บัการเฝ้าระวงัผลขา้งเคยีงโดยจะตอ้งตรวจลาน
สายตาและจอประสาทตาเป็นระยะๆ หากพบความผดิปกตขิองลานสายตากจ็ะตอ้งรบีหยดุยา  

ยาตา้นการอกัเสบทีÉมใิชส่เตยีรอยด ์ (NSAIDs) อาจทาํใหเ้กดิผลขา้งเคยีงตาไดบ้า้งแต่ไมบ่อ่ย 
ไดแ้ก่ indomethacin ทาํใหเ้กดิ keratopathy และ optic nerve toxicity, ibuprofen และ naproxen 
ทาํใหเ้กดิ blurred vision, diplopia และ toxic amblyopia 

ยาสเตยีรอยดท์าํใหเ้กดิภาวะแทรกซอ้นทางตาไดบ้อ่ย ไดแ้ก่ posterior subcapsular 
cataract, secondary open angle glaucoma ตอ้กระจกสามารถเกดิไดจ้ากการใชย้าสเตยีรอยดท์ั Êง
แบบเฉพาะทีÉ (หยอดตา) และแบบรบัประทานหรอืฉีด สว่นตอ้หนิพบวา่เกดิจากการใหย้าแบบ
เฉพาะทีÉมากกวา่ 

Gold salts ทาํใหเ้กดิภาวะ chrysiasis คอืมสีารทองมาสะสมตามเนืÊอเยืÉอของตา โดยพบมี
การสะสมไดท้ั ÊงทีÉเปลอืกตา กระจกตาดาํ เลนสต์า และทีÉจอประสาทรบัภาพ โดยจะเหน็เป็นสารสแีดง
ตามเนืÊอเยืÉอเหล่านีÊ ปจัจยัสนบัสนุนคอืปรมิาณยาสะสมทีÉมากกวา่ 1,000 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัของ
นํÊาหนกัตวัขึÊนไป การรบีหยดุยาหลงัพบ chrysiasis พบวา่สามารถหายกลบัเป็นปกตไิดโ้ดยทีÉมี
รายงานวา่หายเรว็ทีÉสดุคอืภายในระยะเวลา 6 เดอืน 

Methotrexate อาจเกดิปญัหาทางตาได ้ เชน่ ความรูส้กึระคายเคอืงตา ตาแดง และคนัทีÉ
เปลอืกตา โดยอาการเหลา่นีÊเพยีงใหนํ้Êาตาเทยีมกส็ามารถลดปญัหาเหลา่นีÊได ้
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สรปุ  
ผูป้ว่ยโรครมูาตกิมอีาการทางตาไดห้ลายรปูแบบ ซึÉงอาจเป็นอาการนอกขอ้อยา่งหนึÉงของโรค 

รมูาตกิหรอืเป็นผลขา้งเคยีงทีÉเกดิจากยาทีÉใชร้กัษาโรค แพทยผ์ูร้กัษาจาํเป็นตอ้งมคีวามรูถ้งึอาการแสดง
ต่างๆ ทางตาเหลา่นีÊ เพืÉอจะไดใ้หก้ารวนิิจฉยัและสามารถรกัษาไดอ้ยา่งถกูตอ้ง นอกจากนีÊอาการทางตา
ยงัสามารถบอกถงึการพยากรณ์โรคของโรครมูาตกินั Êนๆ ไดอ้กีดว้ย 

ตารางทีÉ 5 สรปุอาการแสดงทางตาทีÉพบไดใ้นโรครมูาตกิ 

อาการทางตา โรคทางรมูาติกทีÉพบบอ่ย 
อาการตาแหง้ โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์

โรคลปูสั 
โรคหนงัแขง็ 
Primary Sjogren’s syndrome 

Conjunctivitis  โรคขอ้อกัเสบรแีอคตฟี 
Uveitis 
• Acute anterior uveitis 

 
 

• Chronic anterior uveitis 
 
• Panuveitis  

 
โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ 
Behcet’s disease 
โรคลาํไสอ้กัเสบ 
โรคลาํไสอ้กัเสบ 
โรค Relapsing polychondritis 
Behcet’s disease 

Episcleritis  โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์
โรคเสน้เลอืดอกัเสบ 

Scleritis  โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์
โรคเสน้เลอืดอกัเสบ (โดยเฉพาะ Wegener’s granulomatosis) 
โรคลาํไสอ้กัเสบ 
โรค Relapsing polychondritis  

Keratitis  
• Non-necrotizing corneal melt 

 
• Necrotizing keratitis 

 
โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์
Sjogren’s syndrome 
โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์
โรคเสน้เลอืดอกัเสบ 

Vitreous hemorrhage โรคลปูสั 
Behcet’s disease 

Retinal vasculopathy  
• Microvasculopathy  
• Diffuse vaso-occlusive disease 

 
โรคลปูสั 
โรคลปูสั 
Antiphospholipid antibody syndrome 
Behcet’s disease 

Macular edema Behcet’s disease 
โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ 

Optic nerve disease 
• Ischemic optic neuropathy 
• Central retinal artery occlusion 

 
โรคเสน้เลอืดอกัเสบ (โดยเฉพาะ giant cell arteritis) 
โรคลปูสั 
โรคเสน้เลอืดอกัเสบ (PAN) 

* = Inflammatory Bowel Disease ปรบัปรงุจาก เอกสารอา้งองิหมายเลข 16 
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ตารางทีÉ 6 สรปุโรครมูาตกิและอาการแสดงทางตาทีÉพบรว่มดว้ยไดบ้อ่ย 

โรครมูาติก อาการทางตาทีÉพบบอ่ย 
Bechet’s disease Anterior uveitis 

Retinal vasculitis 
Sjogren’s syndrome อาการตาแหง้ 
โรค relapsing polychondritis Conjunctivitis 

Scleritis 
Uveitis 
Retinal vasculitis  

โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ อาการตาแหง้ 
Scleritis 
Marginal corneal ulcer 

โรคขอ้อกัเสบรแีอคตฟี Conjunctivitis 
Acute anterior uveitis 

โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบชนิดตดิยดึ Acute anterior uveitis 
โรคขอ้อกัเสบรว่มกบัโรคลาํไสอ้กัเสบ  Acute anterior uveitis 

Scleritis 
โรคลปูสั Discoid ทีÉเปลอืกตา 

อาการตาแหง้ 
Retinal vasculitis 
Neuro-ophthalmic lesions 

โรคหนงัแขง็ อาการตาแหง้ 
หนงัแขง็บรเิวณเปลอืกตา 
Conjunctival telangiectasia 

โรคกลา้มเนืÊออกัเสบ (PM, DM) Heliotrope rash 
Ophthalmoplegia 

โรค Wegener’s granulomatosis Scleritis 
Peripheral keratitis 
Orbital pseudotumor 
Retinal vasculitis 
Neuro-ophthalmic lesions 

โรค Giant cell arteritis Ischemic optic neuropathy 
Amaurosis fugax 
Retinal vasculitis 
Ischemic of extraocular muscle, choroid 
Cortical blindness 

โรค Polyarteritis nodosa Hypertensive retinopathy 
Retinal vasculitis 
Neuro-ophthalmic lesions 
Scleritis 
Marginal corneal ulcers 

Churg-Strauss syndrome Retinal vasculitis 
Neuro-ophthalmic lesions 
Cranial nerve palsies 
Conjunctival granulomata 

โรคเสน้เลอืดอกัเสบ Takayasu Retinal arteriovenous anastomoses 
Retinal microaneurysms 
Peripheral retinal ischemia 
Retinal neovascularization 

ปรบัปรงุจากเอกสารอา้งองิหมายเลข 16. 
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ตารางทีÉ 7 แสดงผลของยาในการรกัษาโรครมูาตกิและอาการทางตาทีÉเกดิขึÊน 

 ยาทางรมูาติก  อาการทางตา 

ยาตา้นมาเลเรยี Toxic maculopathy, retinopathy 
Whorl keratopathy 
Toxic neuropathy 

ยาตา้นการอกัเสบทีÉไมใ่ชส่ารสเตยีรอยด ์ Whorl keratopathy 
Optic neuropathy 
Photosensitivity 
Nystagmus 
Retinal/subconjunctival hemorrhage  

ยาตา้นการอกัเสบทีÉเป็นสารสเตยีรอยด ์ Cataract 
Glaucoma  

Gold salts Corneal/lens deposits (มากกวา่ 1.5 g/kg) 
Methotrexate  Punctuate keratopathy 
D-penicillamine Optic neuropathy 

ปรบัปรงุจากเอกสารอา้งองิหมายเลข 16. 
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แพทยห์ญงิพนัธุจ์ง  หาญววิฒันกุล อนุกรรมการ นายแพทยว์รวทิย ์ เลาหเ์รณู 
แพทยห์ญงินนัทนา  กสติานนท ์ อนุกรรมการ แพทยห์ญงิรตันวด ี ณ นคร 
แพทยห์ญงิบุญจรงิ  ศริไิพฑรูย ์ อนุกรรมการ แพทยห์ญงิทศันีย ์ กติอาํนวยพงษ ์
แพทยห์ญงิทศันีย ์ กติอาํนวยพงษ์ อนุกรรมการและเลขานุการ แพทยห์ญงิมนาธปิ  โอศริ ิ
นายแพทยอุ์ทศิ  ดสีมโชค ทีÉปรกึษา นายแพทยส์ทิธชิยั  อุกฤษฏชน 
แพทยห์ญงิเลก็  ปรวิสิทุธิ Í ทีÉปรกึษา แพทยห์ญงิบุญจรงิ  ศริไิพฑรูย ์
นายแพทยส์รุวุฒ ิ ปรชีานนท ์ ทีÉปรกึษา แพทยห์ญงิกาญจนา  จนัทรส์งู 
แพทยห์ญงิพรฑติา  ชยัอาํนวย ทีÉปรกึษา 
นายแพทยฐ์ติเวทย ์ ตุมราศวนิ ทีÉปรกึษา 
นายแพทยเ์อนก  ไสวเสว ี ทีÉปรกึษา   


