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| บรรณาธิการแถลง | 
วารสารโรคขอ้ฉบบัหน้ารอ้นประจาํเดอืนเมษายน ปี พ.ศ.2556 น้ี มบีทความวชิาการของ

แพทยป์ระจาํบา้นต่อยอดจาํนวน 2 เรือ่ง ไดแ้ก่ กลุม่อาการแอนตฟิสอฟอลปิิด โดยแพทยห์ญงิสรดิา 
เลาหพนัธุส์วสัดิ ์จากโรงพยาบาลรามาธบิด ีและ Psoriatic arthritis โดยแพทยห์ญงิเสาวนีย ์เบญจมานุกุล 
จากโรงพยาบาลศริริาช ทัง้สองเรือ่งมเีน้ือหาน่าสนใจ หวงัวา่สมาชกิทุกทา่นจะไดร้บัความรูท้ีท่นัสมยั
จากบทความเหลา่น้ี 

สาํหรบักจิกรรมทางวชิาการของสมาคมฯ เพือ่สมาชกิแพทยท์ีจ่ะมขีึน้ในเรว็ๆ น้ี คอื การ
ประชุมภาคปฏบิตั ิ workshop “Rheumatology for non-rheumatologists” ในวนัที ่ 13 พฤษภาคม 
2556 ณ ชัน้ 12 อาคารเฉลมิพระเกยีรต ิโรงพยาบาลราชวถิ ี  โดยจดัเป็นสถานีซึง่มอีายรุแพทยโ์รค
ขอ้และรมูาตสิซัม่ประจาํแต่ละสถานีแสดงวธิกีารตรวจรา่งกายทางขอ้และกระดกูในชว่งเชา้ และสถานี
สาํหรบัการอ่านภาพรงัสขีอ้และกระดกูเพือ่การวนิิจฉยัโรคในชว่งบา่ย นบัเป็นกจิกรรมทางวชิาการที่
แพทยผ์ูเ้ขา้ประชุมจะไดป้ระโยชน์และสามารถนําความรูไ้ปใชใ้นการดแูลผูป้ว่ยไดอ้ยา่งมปีระสทิธภิาพ 

ขณะน้ีกใ็กลก้าํหนดการสอบบอรด์ของแพทยป์ระจาํบา้นต่อยอด ของสมาคมรมูาตสิซัม่
แหง่ประเทศไทยซึง่จะมขีึน้ในช่วงปลายเดอืนพฤษภาคม 2556 เขา้ไปทุกท ีแพทยป์ระจาํบา้นต่อยอด
ทุกคนคงจะกาํลงัอ่านหนงัสอืตาํรากนัอยา่งขะมกัเขมน้ ยงัไงกร็กัษาสขุภาพ และขอเอาใจชว่ยให้
ผา่นการสอบครัง้น้ีไปดว้ยคะแนนดีๆ  กนัทุกคน 

แพทยห์ญงิไพจติต ์อศัวธนบด ี
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กลุ่มอาการแอนติฟอสฟอลิปิด 
(Antiphospholipid syndrome) 

สริดา  เลาหพนัธุส์วสัด์ิ * 
พิณทิพย ์งามจรรยาภรณ์ ** 

บทนํา 
Antiphospholipid syndrome (APS) เป็นกลุม่อาการทีม่ภีาวะหลอดเลอืดอุดตนัเน่ืองจากม ี

autoantibody ต่อ phospholipid และ phospholipid binding protein โดยการอุดตนั เกดิไดท้ัง้ใน
หลอดเลอืดดาํซึง่พบบอ่ยทีส่ดุ หลอดเลอืดแดง หลอดเลอืดฝอย และหลอดเลอืดทีไ่ปเลีย้งรก(1) สาํหรบั
การอุดตนัในหลอดเลอืดดาํทีพ่บบอ่ยทีส่ดุคอืบรเิวณขา (deep vein thrombosis of lower extremities) 
อาจจะพบรว่มกบัการอุดตนัของหลอดเลอืดแดงทีป่อด (pulmonary embolism) สว่นหลอดเลอืดแดง
ตาํแหน่งทีม่กีารอุดตนับอ่ยทีส่ดุคอื cerebral artery นอกจากนัน้ยงัมภีาวะแทรกซอ้นทางสตูศิาสตร ์
เชน่ ภาวะทารกโตชา้ในครรภ ์การแทง้บุตร การคลอดก่อนกาํหนดและครรภเ์ป็นพษิ 

การทบทวนบทความน้ีไดร้วบรวมการศกึษาเกีย่วกบั APS ในแงข่องพยาธกิาํเนิด ลกัษณะ
อาการทางคลนิิกทีส่าํคญัรวมไปถงึแนวทางการวนิิจฉยั catastrophic APS, seronegative APS และ
แนวทางการป้องกนัและการรกัษา APS ของ International Congress on Antiphospholipid Antibodies 
ครัง้ที ่13 

ประวติัความเป็นมา 
ค.ศ.1906 Wassermann และคณะ(2) ไดร้ายงานการตรวจพบ antiphospholipid antibody 

(aPL) เป็นครัง้แรก ซึง่สามารถทาํปฏกิริยิาต่อสารทีส่กดัมาจากกลา้มเน้ือหวัใจววั และพบ aPL ใน
พลาสมาของผูป้ว่ยโรคซฟิิลสิ ต่อมาแอนตเิจนดงักลา่วไดร้บัการพสิจูน์วา่เป็น cardiolipin ซึง่เป็น
ฟอสโฟลปิิดทีพ่บมากในผนงัไมโตคอนเดรยี(3) จนไดม้กีารพฒันาวธิกีารตรวจเพือ่ชว่ยในการวนิิจฉยัโรค
ซฟิิลสิคอื VDRL (Venereal Disease Research Laboratory) เมือ่การตรวจเลอืดเพือ่คดักรองโรค
ซฟิิลสิไดแ้พรห่ลายมากขึน้ พบวา่ในผูป้ว่ย Systemic Lupus Erythematosus (SLE) มผีลการคดักรอง
เป็นบวกลวงโดยทีไ่มม่อีาการและเมือ่มกีารตรวจยนืยนัโรคซฟิิลสิพบวา่ผลการตรวจเป็นลบ(4) ผลบวก
ลวงทีเ่กดิขึน้นัน้เป็นผลจากการ cross reactivity ระหวา่ง aPL กบั cardiolipin ซึง่ใชเ้ป็นหน่ึงใน
แอนตเิจนของ VDRL test(5) 

* พ.บ. แพทยป์ระจาํบา้นต่อยอด หน่วยวชิาภมูแิพ ้อมิมโูนวทิยา และโรคขอ้ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตรโ์รงพยาบาลรามาธบิด ี
** พ.บ. อาจารย ์หน่วยวชิาภมูแิพ ้อมิมโูนวทิยา และโรคขอ้ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตรโ์รงพยาบาลรามาธบิด ี
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ค.ศ.1952 Conley และ Hartmann(6) ไดร้ายงานการตรวจพบสารตา้นการแขง็ตวัของเลอืด
ในพลาสมาของผูป้ว่ย SLE โดยสารดงักลา่วออกฤทธิต์า้นการทาํงานของฟอสโฟลปิิด ซึง่ต่อมาในปี 
ค.ศ.1972  Feinstein และ Rapaport(7) ไดต้ัง้ชื่อสารน้ีวา่ lupus anticoagulant (LA) 

ค.ศ.1983 ไดม้กีารพฒันาเทคนิค immunoassay เพือ่ใชใ้นการตรวจ anticardiolipin 
antibodies (aCL) ซึง่มคีวามไวมากกวา่การตรวจ VDRL(8) 

Hughes(9) ไดใ้หค้าํนิยาม antiphospholipid syndrome โดยกลุม่อาการของโรคน้ีจะมี
อาการและอาการแสดงซึง่ประกอบดว้ย ภาวะอุดตนัในหลอดเลอืด การแทง้โดยไมท่ราบสาเหตุ 
อาการทางระบบประสาท เกลด็เลอืดตํ่าและผื่นทีม่ลีกัษณะเป็นรา่งแหรว่มกบัมผีลบวกของ aCL และ
ต่อมาทางสมาคมไดต้ัง้ชื่อกลุม่โรคใหมว่า่ Hughes syndrome เพือ่เป็นเกยีรตแิก่ผูนิ้ยามคนแรก  

ช่วงปี ค.ศ.1990  ไดม้กีารคน้พบโคแฟคเตอรข์อง aCL เพื่อใชใ้นการจบักบั cardiolipin 
โคแฟคเตอรน์ัน้คอื β2-glycoprotein I (β2-GPI) เป็น phospholipid-binding protein ชนิดหน่ึง ซึง่
เป็นลกัษณะเฉพาะทีพ่บใน aCL ในผูป้ว่ย SLE หรอื antiphospholipid syndrome ไมพ่บในผูป้ว่ย
โรคซฟิิลสิหรอืจากการตดิเชือ้อื่นๆ และยงัพบวา่ม ี autoantibody ทีจ่บักบั β2-GPI โดยตรงคอื anti 
β2-GPI antibody(10-12) 

ชว่งตน้ของ ค.ศ.1990 Asherson และคณะ(13) พบวา่มผีูป้ว่ยกลุม่หน่ึงมกีารอุดตนัในหลอดเลอืด
อยา่งรนุแรงในหลายๆ ตาํแหน่งและไดต้ัง้ชื่อวา่ Catastrophic Antiphospholipid Syndrome 

ปี 2000 McCarthy และคณะ(14) ไดพ้บวา่มกีลุ่มผูป้ว่ยทีม่อีาการจาํเพาะต่อโรค APS แต่
ตรวจไมพ่บ aPL (aCL, anti- β2-GPI และLA) และไดต้ัง้ชื่อกลุม่โรคดงักลา่วน้ีวา่ Seronegative 
Antiphospholipid Syndrome (SNAPS)  

อบุติัการณ์ 
ในประชากรทัว่ไปตรวจพบ aPL (aCL และ LA) ไดร้อ้ยละ 1 - 5 โดยความชุกของ aPL นัน้

จะเพิม่ขึน้ตามอายุ(15) ในผูป้ว่ย SLE จะพบความชุกของ aPL ไดส้งูขึน้โดยพบ aCL รอ้ยละ 12 - 
30(16-17) และพบ LA รอ้ยละ 15 - 34(17-18) ขอ้มลูความเสีย่งของการเกดิหลอดเลอืดดาํอุดตนัใน
ประชากรทัว่ไปทีต่รวจพบ aPL นัน้มคีอ่นขา้งน้อย Bick และคณะ(19) ไดท้าํการศกึษาในผูป้ว่ยทีม่ ี
การอุดตนัในหลอดเลอืดดาํ 100 คน พบ aCL รอ้ยละ 24 LA รอ้ยละ 4 สาํหรบัความชุกของ aPL ใน
ผูป้ว่ยทีม่กีารอุดตนัในหลอดเลอืดแดงนัน้ซึง่การศกึษาสว่นใหญ่ทาํในผูป้ว่ยโรคหลอดเลอืดสมอง 
พบวา่ผูป้ว่ยโรคหลอดเลอืดสมองทีม่อีายนุ้อยกวา่ 50 ปี ตรวจพบ aPL ไดร้อ้ยละ 18 - 46(20-21) 
นอกจากนัน้ aPL ยงัสมัพนัธก์บัการสญูเสยีทารกซํ้าๆ (recurrent pregnancy loss) จากการศกึษา
แบบภาคตดัขวางในผูป้ว่ยทีม่าดว้ยมกีารสญูเสยีทารกซํ้าๆ มกีารตรวจพบ aPL (aCL หรอื LA) ได้
เฉลีย่รอ้ยละ 10 - 19(22-23) และไมพ่บความสมัพนัธร์ะหวา่ง anti-β2-GPI กบัการสญูเสยีทารกซํ้าๆ (24) 
สาํหรบัผูป้ว่ย SLE ทีม่ ีaPL นัน้เมือ่ตดิตามผูป้ว่ยไป 20 ปี มโีอกาสเกดิภาวะหลอดเลอืดอุดตนัไดถ้งึ
รอ้ยละ 50 - 70 การศกึษา aPL ในผูป้ว่ย SLE ในประเทศไทยพบ aCL รอ้ยละ 45(25) LA รอ้ยละ 
17.5(26) ผูป้ว่ย SLE ทีพ่บ aPL จะพบวา่สมัพนัธก์บัภาวะเกลด็เลอืดตํ่า, Autoimmune hemolytic 
anemia (AIHA), อาการชกัและการมหีลอดเลอืดอุดตนัตามอวยัวะต่างๆ อยา่งมนียัสาํคญั(25-26) 
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เกณฑก์ารวินิจฉัย 
ประกอบดว้ย 2 สว่น โดยการวนิิจฉยัจะตอ้งมเีกณฑก์ารวนิิจฉยัทางคลนิิกอยา่งน้อย 1 ขอ้

รว่มกบัเกณฑก์ารวนิิจฉยัทางหอ้งปฏบิตักิาร 1 ขอ้ ปจัจุบนัใชเ้กณฑก์ารวนิิจฉยัปรบัปรงุแกไ้ขเมือ่ปี 
2006(1) ดงัแสดง ในตารางที ่1  

ตารางท่ี 1 แสดงเกณฑก์ารวนิิจฉยั Antiphopholipid Syndrome ฉบบัแกไ้ขปี 2006 

Clinical criteria 

Vascular thrombosis : 
1. One or more documented episodes of arterial, venous, or small vessel thrombosis in any tissue 

or organ. Thrombosis must be confirmed by objective validated criteria. For histopathologic 
confirmation, thrombosis should be present without significant evidence of inflammation in the 
vessel wall. 

2. Pregnancy morbidity 
2.1. One or more unexplained deaths of a morphologically normal fetus at or beyond the 10th 

week of gestation, with normal fetal morphology documented by ultrasound or by direct 
examination of the fetus, or 

2.2. One or more premature birth of a morphologically normal neonate before the 34th week 
of gestation because of (i) eclampsia or severe pre-eclampsia defined according to 
standard definition, or (ii)recognized feature of placental insufficiency, or 

2.3. Three or more unexplained consecutive spontaneous abortion before the 10th week of 
gestation with maternal anatomic or hormone abnormalities and paternal and maternal 
chromosome causes excluded. 

Laboratory criteria 

1. Lupus anticoagulant (LAC) present in plasma, on two or more occasion at least 12 weeks 
apart, detected according to the guidelines of the International Society on Thrombosis and 
Haemostasis.  

2. Anticardiolipin antibodies (aCL) on IgG or IgM isotype, or both in serum or plasma, present in 
medium or high titers (i.e., >40 GPL or MPL, or > the 99th percentile),  on two or more 
occasions at least 12 weeks apart, measured  by standardized ELISA. 

3. Anti-β2-glycoprotein-I antibody (anti-β2-GPI Ab) of  IgG or IgM isotype, or both in serum or 
plasma (in titers  > the 99th percentile), present on two or more occasions at least 12 weeks 
apart, measured by standardized ELISA, according to recommended  procedures. 

Antiphospholipid Syndrome 
แบง่ออกเป็น 2 ชนิดคอื 
1. Primary Antiphospholipid Syndrome คอืกลุม่อาการและอาการแสดงของ APS โดยไมม่โีรค

อื่นรว่มดว้ย 
2. Secondary Antiphospholipid Syndrome คอืกลุม่อาการและอาการแสดงของ APS โดยพบวา่

มลีกัษณะของโรคอื่นรว่มดว้ย ไดแ้ก่ 
2.1 โรคทางระบบภูมคิุม้กนั 

- SLE ถอืเป็นโรคทางระบบภมูคิุม้กนัทีส่มัพนัธก์บั secondary APS มากทีส่ดุ 
- โรคอื่นๆ ไดแ้ก่ Rheumatoid arthritis, Sjogren’s syndrome, Scleroderma, Vasculitis, 

Type 1 Diabetes Mellitus และ Crohn’s disease. 
2.2  โรคมะเรง็ 

- โรคมะเรง็ทีพ่บความสมัพนัธก์บั secondary APS ไดแ้ก่  
Hematologic malignancy: leukemia, lymphoma 
Solid malignancy: lung cancer, ovarian cancer, cervix cancer และ prostate cancer  
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2.3 ยา 
- ยาทีม่รีายงานวา่สมัพนัธก์บั aPL ไดแ้ก่ oral contraceptives, procainamide, 

phenothiazines, ethosuximide, phenytoin, quinine, chlorothiazide, hydralazine 
และ interferon-alpha. 

2.4 การตดิเชือ้ 
- การตดิเชือ้จะกระตุน้ใหม้กีารสรา้ง aPL ไดโ้ดยเฉพาะ aCL อาศยัทฤษฎ ี molecular 

mimicry แต่สว่นใหญ่จะไมพ่บอาการของ APS สาํหรบัเชือ้ทีส่มัพนัธก์บั aPL ไดแ้ก่ HIV, 
HCV, CMV, EBV, adenovirus, leptospira และ leprosy 

พยาธิกาํเนิด 
ปจัจุบนัสาเหตุของการเกดิโรค APS ยงัไมท่ราบแน่ชดั คาดวา่เป็นผลรวมจากปจัจยัทาง

สิง่แวดลอ้ม (เชน่ การตดิเชือ้) ฮอรโ์มนเพศ (เน่ืองจากมคีวามชุกสงูในเพศหญงิ) และจากปจัจยัทาง
พนัธุกรรม (มคีวามสมัพนัธก์บั HLA-DR4, -DR7, -DR53) 

Antiphospholipid antibodies (aPL) 
จากการศกึษาในสตัวท์ดลองและหลอดทดลอง พบวา่กลุ่มอาการดงักลา่วเป็นผลจากแอนต-ิ 

บอดจีบักบัฟอสโฟไลปิดบนผวิเซลลห์รอืโปรตนีในพลาสมา การจบัตวักนัของแอนตเิจนและแอนตบิอด ี
(antigen-antibodies complex) มผีลไปกระตุน้ใหเ้กดิปฏกิริยิาต่างๆ ตามมา  

aPL เป็นอมิมโูนโกลบลูนิชนิดหน่ึงทีส่ามารถทาํปฏกิริยิากบัโปรตนีหลายชนิดไดแ้ก่ annexin 
V, prothrombin, protein C, protein S และอื่นๆ รวมทัง้พลาสมาโปรตนีทีม่ชีื่อวา่ β2GPI เป็น 
glycosylated polypeptide chain ทีป่ระกอบดว้ยกรดอะมโิน 326 ตวั β2GPI มสีว่นประกอบ 5 
domains แต่ละสว่นประกอบดว้ยกรดอะมโินประมาณ 60 ตวั binding site ของ β2GPI จะอยูท่ี ่
domain ที ่ 5 ซึง่จะจบักบัฟอสโฟลปิิดทีม่ปีระจุลบเชน่ cardiolipin, phosphatidylserine และ 
phosphatidylinositol(27) 

aPL นัน้มบีทบาทสาํคญัต่อการเกดิภาวะอุดตนัในหลอดเลอืด โดยเมือ่ aPL จบักบั 
phospholipid binding protein ทีอ่ยูบ่นผวิเซลลเ์ยือ่บุหลอดเลอืดจะทาํใหเ้กดิการสง่สญัญาณภายใน
เซลล ์ (cell signaling) กระตุน้ใหม้กีารสรา้ง transcription factor เพิม่ขึน้ [nuclear factor κB 
(NFκB) และ p38 mitogen-activated protein kinase (MAPK)] ทาํใหเ้พิม่การแสดงออกของ tissue 
factor บนผวิเซลลเ์ยือ่บุหลอดเลอืด ซึง่ tissue factor น้ีเองจะทาํปฏกิริยิากบัปจัจยัการแขง็ตวัของ
เลอืดทาํใหเ้กดิภาวะอุดตนัในหลอดเลอืดตามมา(28) 

กลไกการเกดิภาวะอุดตนัในหลอดเลอืดทีผ่า่นทาง aPL ประกอบดว้ยหลายกลไก ไดแ้ก่  
1. aPL จะทาํปฏกิริยิากบัเซลลเ์ยื่อบุหลอดเลอืดโดยจบักบั β2GPI ทีอ่ยูบ่นผวิเซลลแ์ละ

จะกระตุน้ใหเ้ซลลเ์ยือ่บุหลอดเลอืดอยูใ่นสภาวะ procoagulant และ proinflammatory 
2. aPL จะทาํใหม้กีารนําเสนอ tissue factor บนผวิของเซลลเ์ยื่อบุหลอดเลอืดและโมโน

ไซตเ์พิม่มากขึน้ รวมทัง้กระตุน้ใหม้กีารสรา้ง adhesion molecule, PGE2 และมกีาร
หลัง่ไซโตไคน์มากขึน้ 
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3. aPL จะจบักบั phospholipid binding proteins ทีอ่ยูบ่นเกลด็เลอืดกระตุน้ใหเ้กลด็
เลอืดเกาะกลุม่กนัมากขึน้ 

4. aPL จะยบัยัง้กระบวนการสลายลิม่เลอืด (fibrinolysis), protein C/S, annexin A5 
สง่ผลกระทบต่อกระบวนการแขง็ตวัของเลอืด 

 

รปูท่ี 1 กลไกการเกดิภาวะอุดตนัในหลอดเลอืดทีผ่า่นทาง aPL  (นําภาพมาจาก Meroni, pathogenesis of 
antiphospholipid syndrome: understanding the antibodies. Nat. Rev. Rheumatol. 2011(28)) 

การกระตุ้นระบบคอมพลีเมนต ์(complement activation) 
การกระตุน้ระบบคอมพลเีมนตเ์ป็นอกีหน่ึงกลไกทีส่าํคญัของการเกดิภาวะอุดตนัในหลอด

เลอืดและการสญูเสยีทารกใน APS จากการศกึษาในสตัวท์ดลองทีข่าดคอมพลเีมนตห์รอืรเีซปเตอร์
ของคอมพลเีมนตจ์ะปลอดภยัจาก thrombogenic effect ของ aPL(29-31) เชน่เดยีวกนักบัหนูตัง้ครรภ์
ทีข่าดคอมพลเีมนต ์C3, C5 หรอื C5a receptor หรอืไดร้บั inhibitor of C3 convertase เมือ่ไดร้บั
การฉีด aPL ทางหน้าทอ้งจะไมม่ภีาวะสญูเสยีทารกในครรภเ์กดิขึน้(32-34) 

การศกึษาแบบยอ้นหลงัของ Shamonki(35) พบวา่ในรกของผูป้ว่ยทีม่ ี aPL มกีารสะสมของ
คอมพลเีมนต ์ (C3b, C4d) อยูท่ีเ่ซลลโ์ทรโฟบลาสตม์ากกวา่กลุม่ควบคุมทีไ่มม่ ีaPL อยา่งมนียัสาํคญั 
แต่จากการศกึษาจากรายงานผูป้ว่ยของ Cavazzana(36) กลบัไมพ่บการสะสมของคอมพลเีมนตใ์น
ทารกทีแ่ทง้จากผูป้ว่ย primary APS  

จากหลายการศกึษาไดส้รปุวา่การกระตุน้คอมพลเีมนตเ์ป็นกลไกทีส่าํคญัอกีกลไกหน่ึงทีม่ ี
ผลต่อพยาธกิาํเนิดของ APS ในการเกดิภาวะอุดตนัในหลอดเลอืดและการสญูเสยีทารกในครรภ ์
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กลไกทัง้หมดสง่ผลใหเ้กดิภาวะ procoagulant หรอื first hit ซึง่เป็นภาวะทีม่คีวามเสีย่งต่อ
การอุดตนัของหลอดเลอืดแต่การเกดิภาวะอุดตนัในหลอดเลอืดนัน้จาํเป็นจะตอ้งมสีภาวะทีส่ง่เสรมิให้
มกีารอุดตนัดว้ยหรอืทีเ่รยีกวา่ second hit(37) 

จากการศกึษาของ Giron-Gonzalez JA และคณะ(38) พบวา่สภาวะทีส่ง่เสรมิใหม้กีารเกดิ
ภาวะอุดตนัในหลอดเลอืดในผูป้ว่ย APS ไดแ้ก่ การผา่ตดัและการไมไ่ดเ้คลื่อนไหวเป็นระยะเวลานาน
จะสมัพนัธก์บัการอุดตนัในหลอดเลอืดดาํ ภาวะไขมนัในเลอืดสงูและความดนัโลหติสงูจะสมัพนัธก์บั
การอุดตนัในหลอดเลอืดแดง  

การตดิเชือ้เองกถ็อืเป็น second hit ทีส่าํคญัของการเกดิ APS จากการศกึษาของ Fabio 
Fischetti และคณะ(39) พบวา่เมือ่หนูทดลองทีเ่ตรยีมโดยการฉีดสาร Lipopolysaccharide ซึง่เป็น
สว่นประกอบของผนงัเซลลแ์บคทเีรยีแกรมลบเขา้ทางเยือ่บุหน้าทอ้ง (Priming rats) ไดร้บัการฉีด
สาร aPL เขา้ทางหลอดเลอืดแดง หลงัจากนัน้เมือ่นําหลอดเลอืดแดง Mesentary มาทาํการตรวจ
ดว้ยเทคนิค Video-photomicrographs พบวา่มกีารอุดตนัและพบสาร fibrinogen จาํนวนมากใน
หลอดเลอืด  
 กลไกของการเกดิการสญูเสยีทารกในครรภผ์า่นทาง aPL ดงัรปูที ่2 

 
รปูท่ี 2 กลไกของการเกดิการสญูเสยีทารกในครรภผ์า่นทาง aPL (นําภาพมาจาก Meroni, pathogenesis 

of antiphospholipid syndrome: understanding the antibodies. Nat. Rev. Rheumatol. 2011(28)) 

1. ภาวะอุดตนัของหลอดเลอืดในรก 
aPL มบีทบาทสาํคญัในการเกดิภาวะ procoagulant ผา่นหลายกลไกรวมไปถงึ aPL 

(โดยเฉพาะ anti-β2GPI) จะรบกวนการทาํงานของ annexin ซึง่เคลอืบอยูบ่นผวิเซลลเ์ยือ่บุรกและ
หลอดเลอืด annexin คอื phopholipid binding protein ซึง่ทาํหน้าทีเ่ป็นสารกนัเลอืดแขง็ตวัทาํให้
เสน้เลอืดทีร่กไมเ่กดิการอุดตนั การทาํปฏกิริยิากนัระหวา่ง aPL และ annexin จะทาํให ้ annexin ที่
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เคลอืบอยูบ่นผวิเซลลล์ดปรมิาณลงและมกีารนําเสนอฟอสโฟลปิิดบนผวิเซลลแ์ละเรง่การเกดิปฏกิริยิา
แขง็ตวัของเลอืดใหม้ากขึน้(40) สนบัสนุนโดยการศกึษาเปรยีบเทยีบปรมิาณ annexin A5  ทีเ่คลอืบ
อยูบ่นผวิรกของผูป้ว่ยทีม่ ี aPL เทยีบกบัรกของผูป้ว่ยทีไ่มม่ ี aPL พบวา่ในรกจากผูป้ว่ยทีม่ ี aPL ม ี
annexin A5 ทีเ่คลอืบบนผวิน้อยกวา่กลุม่ทีไ่มม่ ี aPL อยา่งมนียัสาํคญั(41) และยนืยนัดว้ยการศกึษา
ทางพยาธวิทิยาเพื่อเปรยีบเทยีบพยาธสิภาพของรกในกลุม่ผูป้ว่ย APS พบวา่มกีารสะสมของไฟบรนิ
และการอุดตนัภายในหลอดเลอืดของรก (villous vessels) มากกวา่รกของผูป้ว่ยทีม่กีารตัง้ครรภ์
ปกต ิ(physiologic pregnancy) อยา่งมนียัสาํคญั(42) 

2. กระบวนการอกัเสบ 
การตัง้ครรภจ์าํเป็นตอ้งอาศยัความสมดุลระหวา่ง proinflammatory และ anti-inflammatory 

mediators ใน APS จะมภีาวะ proinflammatory เพิม่ขึน้และมคีวามสมัพนัธก์บัภาวะแทรกซอ้นทาง
สตูกิรรม จากการศกึษาในสตัวท์ดลองโดยทาํการฉีด aPL (IgG) เขา้ไปในเยือ่บุชอ่งทอ้งของหนูที่
ตัง้ครรภ ์พบวา่ตวัอ่อนในครรภม์กีารตายสงูขึน้และมกีารสรา้ง proinflammatory mediators เพิม่ขึน้ 
เชน่ tumor necrosis factor, chemokines(43) และจากการศกึษาของ Martinez ไดแ้สดงใหเ้หน็วา่ 
aPL (IgG) อาจสง่ผลใหเ้กดิการสลายตวัของตวัอ่อนและการเตบิโตชา้ในครรภ ์ แต่เมือ่นํารกของตวั
อ่อนมาทาํการตรวจทางพยาธกิลบัไมพ่บลกัษณะทีบ่่งบอกถงึการอกัเสบอยา่งชดัเจน(44) 

3. ความผดิปกตขิองรก 
จากสมมตฐิานทีว่า่บทบาทของ aPL นอกจากจะสง่ผลใหม้กีารอกัเสบและการอุดตนัใน

หลอดเลอืดทีร่กเพิม่ขึน้แลว้ aPL เองจะทาํปฏกิริยิาโดยตรงกบัเซลลเ์ยือ่บุรกทัง้ทาง trophoblast 
และ decidual ทาํใหเ้กดิ cell injury และ apoptosis นอกจากนัน้ยงัยบัยัง้การแบ่งตวัของเซลลเ์ยื่อบุรก
ทาํใหร้กมกีารเจรญิเตบิโตชา้และอาจสง่ผลใหส้ญูเสยีทารกในครรภไ์ป(45) จากการศกึษาในหลอด
ทดลอง สาํหรบัฝ ัง่ trophoblast การจบักนัระหวา่ง aPL (โดยเฉพาะ anti-β2GPI ) และ trophoblast 
มผีลทาํใหเ้กดิ cell injury และ apoptosis รวมทัง้ลดการผลติ human chorionic gonadotropin 
(hCG) ลงทาํใหร้กมกีารแบง่ตวัลดลง(46) นอกจากนัน้ยงัพบวา่ aPL มผีลต่อการฝงัตวัของตวัอ่อนฝ ัง่ 
decidual จากการศกึษาของ Julia และคณะ(47) พบวา่เยือ่บุโพรงมดลกูของผูป้ว่ย APS ทีม่กีารแทง้
เป็นอาจณิจะมกีารลดลงของ complement reguratory protein DAF/CD55 ซึง่มหีน้าทีป้่องกนั 
complement mediated cell lysis อาจจะสง่ผลกระทบในทางลบต่อการฝงัตวัของตวัอ่อนและภาพรวม
ของการตัง้ครรภ ์ 

ลกัษณะทางคลินิก 
ภาวะหลอดเลือดอดุตนั 
เป็นอาการทีพ่บไดบ้อ่ยทีส่ดุ โดยจะพบวา่เกดิการอุดตนัทีห่ลอดเลอืดดาํมากกวา่หลอด

เลอืดแดง จากการศกึษาของ Cervera(17) ทาํในผูป้ว่ย APS 1,000 คนพบวา่ผูป้ว่ยมาดว้ยภาวะ
หลอดเลอืดดาํทีข่าอุดตนัมากทีส่ดุถงึรอ้ยละ 31.7 การอุดตนัในหลอดเลอืดสมองรอ้ยละ 13 ภาวะลิม่
เลอืดอุดตนัในหลอดเลอืดแดงปอดรอ้ยละ 9 (ตารางที ่2)  
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ตารางท่ี 2  Clinical features at disease onset in 1,000 patients with antiphospholipid syndrome(17) 

Manifestation N (%) 

Deep vein thrombosis 
Thrombocytopenia 
Livedo reticularis 
Stroke 
Superficial thrombophlebitis 
Pulmonary embolism 
Fetal loss 
Transient ischemic attack 
Hemolytic anemia 
Skin ulcers 
Epilepsy 
Pseudovasculitic skin lesions 
Myocardial infarction 
Amaurosis fugax 
Digital gangrene 

317 (31.7) 
219 (21.9) 
204 (20.4) 
131 (13.1) 
91 (9.1) 
90 (9.0) 
83 (8.3) 
70 (7.0) 
66 (6.6) 
39 (3.9) 
34 (3.4) 
26 (2.6) 
28 (2.8) 
28 (2.8) 
19 (1.9) 

จะเหน็ไดว้า่อาการและอาการแสดงทางคลนิิกของ APS มเีกอืบทุกระบบในรา่งกาย ลกัษณะ
ทีส่าํคญัคอื การอุดตนัของหลอดเลอืดทัง้หลอดเลอืดดาํและหลอดเลอืดแดง โดยจะมอีาการจาก
หลอดเลอืดอุดตนัทีอ่วยัวะนัน้ และความรนุแรงกจ็ะแตกต่างกนัไปตัง้แต่น้อยมากจนถงึเสยีชวีติ 
ลกัษณะทีส่าํคญัอกีประการหน่ึงคอืมคีวามผดิปกตเิกีย่วกบัการตัง้ครรภ ์ เชน่ การสญูเสยีทารกใน
ครรภ ์ ภาวะทารกเจรญิเตบิโตชา้ในครรภ ์ และภาวะครรภเ์ป็นพษิ (preeclampsia) เป็นตน้ ถา้
พจิารณาอาการของ APS ตามระบบต่างๆ อาจแบง่ไดด้งัน้ี 

::  อาการทางระบบประสาทส่วนกลาง 
 ความผดิปกตทิางระบบประสาทสว่นกลางทีพ่บใน APS คอื 

โรคหลอดเลอืดสมองและภาวะสมองขาดเลอืดชัว่คราว 
ถอืเป็นอาการแสดงทีพ่บบอ่ยของ APS พบเป็นสาเหตุสาํคญัถงึรอ้ยละ 20 ของผูป้ว่ย

หลอดเลอืดสมองทีม่อีายนุ้อยกวา่ 45 ปี ในผูป้ว่ย APS ทีม่อีาการของหลอดเลอืดสมองอุดตนัจะมี
อายเุฉลีย่น้อยกวา่ผูป้ว่ยทัว่ไป จากการศกึษาของ Antiphospholipid Antibodies and Stroke Study 
Group(48) พบวา่ผูป้ว่ยทีต่รวจพบ anticardiolipin มคีวามเสีย่งของการเกดิหลอดเลอืดสมองอุดตนั
เทา่กบั 4.0 (95% CI; 3.0 to 5.5) เชน่เดยีวกบัผลการศกึษาของ LUMINA(49) ไดแ้สดงใหเ้หน็วา่
ความเสีย่งของการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองอุดตนัในผูป้ว่ย SLE นอกจากจะสมัพนัธอ์ายุ การสบู
บุหรี ่ระยะเวลาการดาํเนินโรคแลว้ยงัสมัพนัธก์บั aPL (aCL และ LA) OR 4.717 (1.675-13.158)  

Sneddon’s syndrome 
คอืกลุม่อาการทีม่หีลอดเลอืดสมองอุดตนัรว่มกบั Livedo reticularis มากกวา่รอ้ยละ 40(50-51) 

ของผูป้ว่ย Sneddon’s syndrome ตรวจพบ aPL และผูป้ว่ย Sneddon’s syndrome ทีม่ ี aPL จะ
สมัพนัธก์บัอาการชกั ลิน้หวัใจไมตรลัรัว่และเกลด็เลอืดตํ่าอยา่งมนียัสาํคญัเมือ่เทยีบกบักลุ่มทีไ่มม่ ี
aPL(50) สาํหรบัอาการทางผวิหนงัพบไดท้ัง้ livedo reticularis และ livedo Racemosca และมกัจะ
เป็นอาการนําของโรคมาก่อนจะมอีาการของหลอดเลอืดสมองประมาณ 10 ปี จากการศกึษาของ 
Fetoni และคณะ(52) พบวา่อาการและลกัษณะของการตรวจเอก็ซเ์รยด์ว้ยคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าสมองใน
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ผูป้ว่ย Sneddon’s syndrome เมือ่เทยีบกบัผูป้ว่ย APS ทัว่ไปจะมคีวามต่างกนั โดยมกีารดาํเนิน
ของโรคแยล่งมากกวา่และพบ lacunar infarct มากกวา่ large vessel infarct  

อาการปวดหวัเรื้อรงัและไมเกรน 
เป็นอาการทางระบบประสาททีพ่บบอ่ยในผูป้ว่ย APS Cervera และคณะ(53) ไดศ้กึษา

ผูป้ว่ย APS 1,000 คน พบวา่มผีูป้ว่ยถงึรอ้ยละ 20 ทีม่าดว้ยอาการไมเกรน อยา่งไรกต็ามยงัมขีอ้
ขดัแยง้กนัอยา่งมากในเรือ่งของความสมัพนัธร์ะหวา่งอาการไมเกรนและ aPL หลายงานวจิยัรายงาน
วา่อาการไมเกรนสนัพนัธก์นั LA และ aCL(54-56) ในขณะทีบ่างงานวจิยัไมพ่บความสมัพนัธก์นั(55, 57) 

อาการทางระบบประสาทอื่นๆ ทีพ่บวา่มคีวามสมัพนัธก์บั aPL ไดแ้ก่ transverse myelitis, 
multiple sclerosis(58-59), seizure(60-61), movement disorder(62), cognitive impairment(63-66) และ 
peripheral neuropathy(67) 

::  อาการทางตา 
เป็นอาการทีพ่บในผูป้ว่ย APS ไดร้อ้ยละ 15 - 88(68) ผูป้ว่ยอาจจะมาดว้ยอาการ blurry vision, 

transient diplopia, transient field loss, amaurosis fugax และ photopsia. 
อาการทางตาของผูป้ว่ย APS แบง่ออกเป็น 
อาการทาง anterior chamber ทีพ่บไดแ้ก่ conjuctival telangiectasia หรอื conjuctival 

microaneurysms, episcleritis, limbal keratitis และ iritis(69) 
อาการทาง posterior chamber พบไดบ้อ่ยกวา่ anterior chamber ไดแ้ก่ vitritis, retinal 

detachment, posterior scleritis, branch or central retinal vein occlusion, bilateral choroidal 
infarction, cilioretinal artery occlusion, venous tortuosity และ retinal hemorrhages(69) 

อาการทางจกัษุประสาทไดแ้ก่ monocular or bilateral transient visual loss, transient 
visual field loss, ischemic optic neuropathy และ progressive optic nerve atrophy(70) 

::  อาการทางผิวหนัง 
ถงึแมว้า่อาการทางผวิหนงัจะไมไ่ดเ้ป็นหน่ึงในเกณฑก์ารวนิิจฉยั APS อยา่งไรกต็ามอาการ

ทางผวิหนงัเป็นอาการทีพ่บไดบ้อ่ยเป็นอนัดบัตน้ๆ ของ APS(17, 71) อาการทางผวิหนงัทีพ่บบอ่ยคอื 
livedo reticularis และ skin ulcer  

Livedo reticularis (LR) 
 เป็นอาการทางผวิหนงัทีพ่บบอ่ยทีส่ดุ ลกัษณะทีต่รวจพบคอื dark purple mottling reticular 
pattern เกดิจากการตบีแคบลงของหลอดเลอืดขนาดเลก็และกลางที ่ dermo-epidermal junction 
นอกจากนัน้ LR ยงัมคีวามสมัพนัธก์บัอาการทางระบบประสาท เชน่ ไมเกรน อาการชกัและโรค
หลอดเลอืดสมอง สมัพนัธก์บัอาการทางระบบหวัใจ เชน่ โรคหลอดเลอืดโคโรนารใีนผูป้ว่ย APS(72-73) 
Livedo racemosa คอืผื่นอกีลกัษณะหน่ึงทีค่ลา้ยกบั LR ลกัษณะทีต่รวจพบคอื striking violaceous 
netlike pattern แต่แตกต่างกนัตรงทีต่าํแหน่งจะกระจายทัว่ไปตามลาํตวั แขนขาและกน้ รปูรา่งของ
ผื่นจะมลีกัษณะไมส่มํ่าเสมอและไมค่รบวง(74) มคีวามสมัพนัธก์บั pathologic condition มากกวา่ LR 

Skin ulcer and necrosis 
พบไดร้อ้ยละ 5.5 ของผูป้ว่ย APS และพบเป็นอาการแรกของโรคไดถ้งึรอ้ยละ 4(17) ลกัษณะ 



76 | วารสารโรคขอ้และรมูาตสิซัม่  

 

ของ ulcerใน APS คอื painful, chronic, recurrent มกัพบทีข่อ้เทา้ เทา้และขา บรเิวณอื่นทีพ่บไดแ้ก ่
ใบห ูแกม้ หน้าผากและอาจจะกระจายทัว่รา่งกายไดใ้น catastrophic APS ลกัษณะทางพยาธวิทิยา
พบเป็น noninflammatory thrombosis of dermal vessels(75)  แผลหายชา้และมกัจะเหลอืแผลเป็น
ไวบ้รเิวณตรงกลางของแผล skin ulcer มคีวามสมัพนัธก์บั aCL มกีารรายงานถงึรอ้ยละ 43 ของ
ผูป้ว่ยทีม่าดว้ยอาการแผลเรือ้รงัทีข่า(76) 

อาการอื่นๆ ทีพ่บไดแ้ก่ (ตารางที ่3) 

ตารางท่ี 3  อาการทางผวิหนงัอื่นๆ ใน antiphospholipid syndrome 

• Sneddon’s syndrome 
• Necrotizing vasculitis 
• Livedoid vasculitis 
• Cutaneous gangrene 
• Superficial thrombophlebitis 
• Pseudovasculitic lesions: Nodules, papules, pustules, palmar–plantar erythema 
• Subungual bleeding 

::  อาการทางระบบโลหิต 
การศกึษาในอดตีจนถงึปจัจุบนัผูป้ว่ย primary APS มภีาวะเกลด็เลอืดตํ่ารอ้ยละ 30 - 46 

Autoimmune hemolytic anemia (AIHA) รอ้ยละ 4 และพบ EVAN syndrome รอ้ยละ 10(77-79) จาก 
Euro-Phospholipid project เกบ็ขอ้มลูผูป้ว่ย primary และ secondary APS 1,000 คน พบภาวะ
เกลด็เลอืดตํ่ารอ้ยละ 29.6 และพบ AIHA รอ้ยละ 9.7(53) ในขณะเดยีวกนัจากการรวบรวมผูป้ว่ยทีม่า
ดว้ย Idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP) 742 คน พบวา่ตรวจพบ aPL ไดร้อ้ยละ 25 - 
67(80) จากการศกึษาแบบไปขา้งหน้า 5 ปีของ Reyhan(81) พบวา่ผูป้ว่ย ITP ทีต่รวจพบ aPL ม ี
thrombosis-free survival ที ่5 ปี (รอ้ยละ 39) น้อยกวา่กลุม่ทีต่รวจไมพ่บ aPL (รอ้ยละ 97) อยา่งมี
นยัสาํคญั ปจัจบุนัยงัไมท่ราบกลไกของภาวะเกลด็เลอืดตํ่า จากการศกึษาของ Khamashta(82) พบวา่
น่าจะเป็นผลจาก aPL mediated platelet destruction 

::  อาการทางระบบหวัใจและหลอดเลือด 
พยาธสิภาพทีล่ิน้หวัใจทัง้ vegetation หรอื thickening เป็นอาการทางระบบหวัใจทีพ่บ

บอ่ยทีส่ดุของ APS(83) พบพยาธสิภาพทีล่ิน้หวัใจไมตรลับอ่ยทีส่ดุรองลงมาเป็นลิน้หวัใจเอออตกิและ
มคีวามสมัพนัธก์บั aPL และโรค SLE จากการศกึษาสว่นใหญ่พบวา่ในผูป้ว่ย SLE ทีม่พียาธสิภาพที่
ลิน้หวัใจตรวจพบ aPL ไดต้ัง้แต่รอ้ยละ 14 - 86(84) ในทางกลบักนัการศกึษาของ Khamashta และ
คณะ(85) พบวา่ในผูป้ว่ย SLE ทีม่ ี aPL ตรวจพบ vegetation รอ้ยละ 16 พบ mitral regurgitation 
รอ้ยละ 38 สงูกวา่ผูป้ว่ยทีไ่มม่ ีaPL (รอ้ยละ 1.2 และ 12 ตามลาํดบั)  

อาการทางระบบหวัใจอื่นๆ ทีพ่บในAPSไดแ้ก่ โรคหลอดเลอืดโคโรนาร ี ภาวะความดนั
หลอดเลอืดปอดสงูและลิม่เลอืดในหวัใจ 

::  อาการทางระบบไต  
 เกดิจากการอุดตนัของเสน้เลอืดแดงและดาํขนาดต่างๆ กนั ไดแ้ก่ renal artery stenosis/  
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thrombosis, renal infarction, renal vein thrombosis, small vessel vaso-occlusive nephropathy 
หรอื antiphospholipid nephropathy (APSN) 

antiphospholipid nephropathy (APSN) มอีาการสาํคญัคอื มคีวามดนัโลหติสงู โปรตนีรัว่
ในปสัสาวะหรอืปสัสาวะเป็นเลอืดและการทาํงานของไตลดลง APSN พบไดท้ัง้ใน primary และ 
secondary APS หลายการศกึษาในผูป้ว่ย SLE ยนืยนัวา่จากการตรวจพยาธสิภาพชิน้เน้ือไตพบวา่ 
1 ใน 3 ทีม่ ี glomerulonephritis จะตรวจพบพยาธสิภาพของ APSN รว่มดว้ย(86) APSN มี
ความสมัพนัธก์บั aCL และ LA และถอืเป็น poor prognostic factor ทีส่าํคญัทาํใหม้กีารทาํงานของ
ไตลดลง ภาวะความดนัโลหติสงูรนุแรง โปรตนีรัว่ในปสัสาวะเรือ้รงั severe lupus nephritis และการ
ไมต่อบสนองต่อการรกัษาดว้ยยากดภมูคิุม้กนัอยา่งมนียัสาํคญัเมือ่เทยีบกบักลุม่ผูป้ว่ย SLE ทีไ่มม่ ี
APSN(87) เมือ่เจาะตรวจเน้ือไตพยาธสิภาพทีพ่บไดเ้ชน่ Thrombotic microangiopathy (TMA), 
fibrous intimal hyperplasia of interlobar arteries และ cortical atrophy ซึง่ลกัษณะดงักลา่วพบได้
ในโรคทีม่คีวามผดิปกตขิองเสน้เลอืดอื่นๆ (vasculopathy) เชน่ thrombotic thrombocytopenic 
purpura, hemolytic uremic syndrome, scleroderma renal crisis, malignant hypertension, 
ภาวะครรภเ์ป็นพษิและจากการใชย้า cyclosporine  ดงันัน้ในผูป้ว่ยทีพ่ยาธสิภาพจากชิน้เน้ือไต
สงสยั APSN รว่มกบัตรวจพบ aPL ควรแยกสาเหตุอื่นๆ ทีม่พียาธสิภาพคลา้ยคลงึกนัออกไปก่อนที่
จะวนิิจฉยั APSN(84) 

Catastrophic APS 
 เป็นรปูแบบทีรุ่นแรงทีส่ดุของ APS ประกอบดว้ย  

1. อวยัวะหลายสว่นของรา่งกายทาํงานลม้เหลวพรอ้มกนัซึง่เกดิขึน้ในชว่งระยะเวลาสัน้ๆ  
2. ลกัษณะทางพยาธวิทิยาแสดงใหเ้หน็วา่มกีารอุดตนัในหลอดเลอืดขนาดเลก็  
3. ผลการตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารพบ aPL (LA, aCL หรอื β2GPI)(88)  
ในทางเวชปฏบิตักิารวนิิจฉยั Catastrophic APS นัน้คอ่นขา้งซบัซอ้นเน่ืองจากมปีจัจยั

หลายอยา่งมาเกีย่วขอ้ง เชน่ การตรวจพบ aPL อาจจะเป็นผลบวกลวงไดจ้ากภาวะการตดิเชือ้หรอืการ
ใชย้าตา้นการแขง็ตวัของเลอืด และเป็นผลลบลวงไดจ้ากในชว่งแรกทีม่กีารอุดตนัฉบัพลนั นอกจากนัน้ 
APS เป็นเพยีงหน่ึงในการวนิิจฉยัแยกโรคของภาวะ Acute thrombotic microangiopathy ซึง่พบได้
ในหลายโรคเช่น thrombotic thrombocytopenic purpura (TTP), hemolytic uremic syndrome 
(HUS), HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) syndrome และ disseminated 
intravascular coagulation (DIC)(89) 

13th International Congress on aPL in Galveston, Texas, USA, in 2010 ไดจ้ดัทาํ
แนวทางในการวนิิจฉยั APSโดยไดพ้จิารณาถงึแงม่มุทีส่าํคญัก่อนการวนิิจฉยัดงัน้ี(89) 

1. มปีระวตักิารวนิิจฉยั APS หรอืม ีpersistent aPL-positivity ตามเกณฑข์อง Sapporo 
APS classification criteria(1) หรอืไม ่หากมใีหใ้ช ้Algorithm A และใช ้Algorithms B 
และ C เมือ่มกีารอุดตนัในหลอดเลอืดหลายระบบแต่ไมม่ปีระวตักิารวนิิจฉยั APS หรอื
ม ีpersistent aPL -positivity 
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2. มกีารอุดตนัของหลอดเลอืดมากกวา่หรอืเทา่กบั 3 อวยัวะภายใน 1 สปัดาหห์รอืไม ่แต่
อยา่งไรกต็ามหากมกีารอุดตนัของหลอดเลอืด 2 อวยัวะสามารถวนิิจฉยั probable 
APS ไดถ้า้ม ีmicro -thrombosis และ persistent aPL - positivity 

3. มผีลการตรวจทางพยาธพิบ micro - thrombosis 
4. มสีาเหตุอื่นทีส่ามารถอธบิายการอุดตนัของหลอดเลอืดไดห้รอืไม ่ หลายสภาวะทีเ่พิม่

ความเสีย่งของการอุดตนัของหลอดเลอืดไดเ้ช่น postoperative period, thrombotic 
microangiopathies, infection with or without sepsis, DIC และ heparin-induced 
thrombocytopenia 

 

Algorithm A. 

Catastrophic antiphospholipid syndrome (APS) diagnosis in patients with history of APS or 
persistent antiphospholipid antibody (aPL)-positivity  
 
 

 
 

(ดดัแปลงมาจาก Doruk Erkan. Catastrophic antiphospholipid syndrome: Updated diagnostic algorithms. 
Autoimmunity Reviews 10 (2010)(89)) 
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Algorithm B.  

Catastrophic antiphospholipid syndrome (APS) diagnosis in patients without history of APS 

or persistent antiphospholipid antibody (aPL)‐positivity.  
"Positive aPL"  *  based on the guidelines of the updated Sapporo APS classification  
   criteria(1)  
"Positive aPL"  ** twice 12 weeks apart  
 

 
 

(ดัดแปลงมาจาก Doruk Erkan. Catastrophic antiphospholipid syndrome: Updated diagnostic algorithms. 
Autoimmunity Reviews 10 (2010)(89)) 
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Algorithm C.  

Catastrophic antiphospholipid syndrome (APS) diagnosis in patients without history of APS 
or persistent aPL-positivity (continued). 
"Positive aPL"  *  based on the guidelines of the updated Sappora APS classification  
   criteria 2006(1)  
"Positive aPL" ** twice 12 weeks apart 
 

 
 

(ดดัแปลงมาจาก Doruk Erkan. Catastrophic antiphospholipid syndrome: Updated diagnostic algorithms. 
Autoimmunity Reviews 10 (2010)(89)) 

 
ความผิดปกติเก่ียวกบัการตัง้ครรภ ์ 
เป็นอาการสาํคญัอยา่งหน่ึงของ APS และอาการทีพ่บบอ่ยทีส่ดุคอื มกีารแทง้บุตรตัง้แต่ 3 

ครัง้ขึน้ไป (recurrent miscarriage) ซึง่ในประชากรทัว่ไปจะเกดิเพยีงรอ้ยละ 1 แต่ในผูป้ว่ย APS 
พบไดร้อ้ยละ 10 - 15(90-91) จากการศกึษาแบบการวเิคราะหเ์ชงิอภมิาน (metaanalysis) พบวา่การ
สญูเสยีทารกในครรภห์ลงั 13 สปัดาห ์(late recurrent fetal loss) สมัพนัธก์บัการตรวจพบ LA (OR: 
7.79; 95%CI: 2.3-26.45) และ moderate to high titer aCL (IgG) (OR: 4.48; 95%CI: 2.96-7.40) 
แต่ไมพ่บความสมัพนัธก์บั anti β2GPI (IgG) (OR: 2.12; 95%CI: 0.69-6.53)(92) นอกจากนัน้ aPL 
ยงัเพิม่ความเสีย่งของการเกดิความดนัโลหติสงูทีเ่กดิจากการตัง้ครรภ ์(pregnancy induce hypertension) 
และครรภเ์ป็นพษิ (preeclampsia) ดงัตารางที ่4 
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ตารางท่ี 4 Complications of the antiphospholipid syndrome in pregnancy(93) 

Maternal • Thrombosis – venous, arterial or capillary 
 • Early-onset preeclampsia/eclampsia 
 • HELLP syndrome 
Fetal • Recurrent fetal loss 
 • Small-for-gestational-age fetus or fetal growth restriction 
 • Preterm delivery 
 • Intrauterine fetal death/stillbirth 

::  การสญูเสียทารกในครรภ ์
เป็นภาวะแทรกซอ้นทีพ่บบอ่ยทีส่ดุในชว่งแรกของการตัง้ครรภ ์ เป็นผลจากความผดิปกติ

ของรกและระบบเลอืดทีม่าเลีย้งรก โดยความสมัพนัธร์ะหวา่ง aPL และการสญูเสยีทารกในครรภจ์ะ
ชดัเจนขึน้เมือ่เกดิหลงัจากอายุครรภ ์ 10 สปัดาห ์นอกจากนัน้ aPL ยงัสง่ผลใหเ้กดิภาวะทารกโตชา้
ในครรภอ์กีดว้ย ภาวะแทรกซอ้นในชว่งหลงัของการตัง้ครรภค์อื การตายคลอดหรอืการเกดิไรช้พี 
(still birth) ซึง่สาเหตุสว่นใหญ่เกดิจากรกลอกตวัก่อนกาํหนด (placental abruption)(94) 

::  ภาวะแทรกซ้อนต่อมารดา 
ปกตแิลว้การตัง้ครรภแ์ละภาวะหลงัคลอดเป็นภาวะทีก่่อใหเ้กดิการแขง็ตวัของเลอืดงา่ยผดิปกต ิ

(hypercoagulable states) ในหญงิตัง้ครรภจ์ะมปีจัจยัสง่เสรมิการแขง็ตวัของเลอืดเพิม่ขึน้เชน่ activated 
protein C resistance และ plasminogen activator inhibitors รว่มกบัมกีารลดลงของ protein S 
นอกจากนัน้ การขยายขนาดของมดลกูทาํใหก้ารไหลเวยีนของเลอืดในอุง้เชงิกรานชา้ลงสง่ผลใหเ้กดิ
ภาวะอุดตนัในหลอดเลอืดมากขึน้(95) ในหญงิตัง้ครรภท์ีม่ ี aPL ดว้ยแลว้จะมคีวามเสีย่งภาวะหลอด
เลอืดดาํอุดตนัมากขึน้ โดยความเสีย่งเพิม่ขึน้ตลอดการตัง้ครรภแ์ละอุบตักิารณ์สงูสดุทีไ่ตรมาสแรก
ของการตัง้ครรภ์(96) 

นอกจากนัน้การตรวจพบ aPL จะเพิม่ความเสีย่งของการเกดิความดนัโลหติสงูระหวา่งการ
ตัง้ครรภแ์ละภาวะครรภเ์ป็นพษิ จากการทบทวนอยา่งเป็นระบบ (systematic review) ไดส้รปุวา่ 
aCL เป็นปจัจยัเสีย่งของการเกดิ preeclampsia (OR: 2.73; 95%CI: 1.65-4.51)(97) เชน่เดยีวกนักบั 
HELLP มรีายงานพบไดบ้่อยในผูป้ว่ย APS และอาจจะเป็นอาการนําของ APS ได ้

การตรวจหา antiphospholipid antibody ทางห้องปฏิบติัการ 
aPL เป็นกลุม่ของ autoantibody ซึง่ทาํปฏกิริยิากบั phospholipid binding protein หลาย

ชนิด ซึง่อาจตรวจโดย lupus anticoagulant โดยอาศยัหลกัการของ prolongation of in vitro 
clotting test หรอื anticardiolipin test และ antiβ2GPI Ab ดว้ยวธิ ีEnzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) 

1. Lupus anticoagulant (LA) คือสารตา้น phospholipid ซึง่ทาํหน้าทีย่บัยัง้การทาํงานของ 
phospholipid ทีใ่ชใ้นกระบวนการแขง็ตวัของเลอืดโดยทีว่ธิกีารตรวจคดักรองมหีลายชนิด ใชห้ลกัการ
ตรวจของ intrinsic pathway เชน่ kaolin clotting time (KCT), diluted partial thromboplastin time 
(DPTT) และการตรวจของ common pathway เชน่ dilute Russell viper venom test (DRVVT) 
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เป็นตน้ มกีารศกึษาวา่ LA ทีท่าํให ้KCT ยาวกบั LA ทีท่าํให ้DRVVT ยาวเป็นคนละตวักนั(98) โดย
อาจจะใหผ้ลผดิปกตเิพยีงหน่ึงหรอืมากกวา่หน่ึงวธิกีไ็ด ้ ขึน้กบัความไวของวธิทีีใ่ชแ้ละความรนุแรง
ของสารตา้น ดงันัน้หากใชก้ารตรวจ 2 วธิทีีม่หีลกัการตรวจต่างกนัจะเพิม่ความไวของการตรวจ สาํหรบั
ขัน้ตอนการตรวจ LA(99)  ม ี4 ขัน้ตอนดงัน้ี 

1. การตรวจคดักรอง ตรวจการแขง็ตวัของเลอืดพบวา่มคีา่การแขง็ตวัของเลอืดยาวนาน
ผดิปกต ิ

2. การตรวจยนืยนัวา่เป็น inhibitor โดยผสมพลาสมาผูป้ว่ยและของคนปกตแิลว้ตรวจการ
แขง็ตวัของ เลอืดอกีครัง้ (mixing test) พบวา่มคีา่การแขง็ตวัของเลอืดยาวนานผดิปกติ
เชน่เดมิ 

3. การตรวจยนืยนั (confirmatory test) โดยทาํการตรวจในขัน้ที ่1 ซํ้าอกีครัง้ โดยการเตมิ 
phospholipids ลงไปมากกวา่เดมิ จะพบวา่แกไ้ขการแขง็ตวัของเลอืดทีผ่ดิปกตไิด ้

4. Factor assay เพือ่ยนืยนัวา่คา่การแขง็ตวัของเลอืดยาวนานผดิปกตไิมไ่ดเ้ป็นผลจาก
การขาดปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืดหรอืเป็นสารตา้นปจัจยัการแขง็ตวัของเลอืด (factor 
deficiency หรอื inhibitor) 

ผลของยาต้านการแขง็ตวัของเลือดต่อ LA test(100) 
Unfractionated heparin: heparin จะรบกวนการแขง็ตวัของเลอืด อาจทาํใหม้ผีลบวกลวง

ไดใ้นผูป้ว่ยบางราย โดยจะทาํให ้ aPTT  มคีา่ยาวขึน้และเมื่อตรวจ mixing test จะมผีลผดิปกติ
เชน่เดมิ ซึง่จะแยกกบัผูป้ว่ยทีม่ ีaPL ไดโ้ดยการตรวจ thrombin time (TT) ถา้ผูป้ว่ยไดร้บั heparin 
จะม ีTT ยาวมาก ปจัจุบนัม ีLA test kit ทีผ่สม heparin neutralizers ทาํใหส้ามารถตรวจ LA ไดแ้ม้
ในเลอืดของผูป้ว่ยม ีheparin ปนอยูถ่งึระดบั 1U/ml(101) 

Low molecular weight heparins (LMWH) หลงัจากฉีดยาเขา้ทางใตผ้วิหนงัแลว้ การตรวจ 
aPTT จะยาวผดิปกตหิรอืไมจ่ะสมัพนัธเ์วลาสดุทา้ยทีไ่ดร้บัยา ดงันัน้หากจาํเป็นตอ้งตรวจ LA test 
ในผูป้ว่ยทีไ่ดร้บั LMWH ควรตรวจก่อนไดร้บัยาครัง้ถดัไป (trough level) 

Warfarin จะมผีลต่อการตรวจการแขง็ตวัของเลอืดคอื การตรวจ aPTT จะปกตหิรอืยาว
กวา่ปกตเิลก็น้อย dRVVT ยาวกวา่ปกต ิmixing test สามารถแกไ้ขการแขง็ตวัของเลอืดทีผ่ดิปกตไิด ้

Fondaparinux คอื synthetic pentasaccharide ทีม่อีอกฤทธิเ์ป็น antithrombin เหมอืนกบั 
heparin ไมม่ผีลต่อการตรวจ dRVVT และ TT การตรวจ aPTT จะปกตหิรอืยาวกวา่ปกตเิลก็น้อย
เชน่เดยีวกบั LMWH และสมัพนัธก์บัเวลาไดร้บัยา ดงันัน้หากจาํเป็นจะตอ้งตรวจ LA test ในผูป้ว่ยที่
ไดร้บั Fondaparinux ควรตรวจก่อนไดร้บัยาครัง้ถดัไป (trough level) 

2. Anticardiolipin antibodies (aCL) แบง่ตามชนิดของ immunoglobulin ไดแ้ก่ IgG, 
IgA, IgM และ IgG subclass1 - 4  IgG 2 มคีวามสมัพนัธต่์อความเสีย่งในการเกดิหลอดเลอืดอุดตนั
มากทีส่ดุ ในกรณีทีเ่ป็น aCL ทีเ่ป็นผลจากการตดิเชือ้จะจบักบัฟอสโฟไลปิดทีม่ปีระจุลบโดยตรงดงั
รปูที ่3 พบในการตดิเชือ้หลายชนิดเช่น ซฟิิลสิ Epstein-Barr virus (EBV) human immunodeficiency 
virus (HIV) และจากการไดร้บัยาบางชนิด สว่นใหญ่จะไมส่มัพนัธก์บัการเกดิหลอดเลอืดอุดตนั แต่ 
aPL ทีก่่อใหเ้กดิ APS จะทาํปฏกิริยิากบั β2GPI ซึง่จบักบั cardiolipin บน plate(10) 
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รปูท่ี 3   Antiphospholipid antibody determination by ELISA 

3. Anti β2glycoprotein I Ab (β2GPI ) β2GPI เป็นโปรตนีในซรี ัม่ทีจ่ะจบัการโมเลกุลทีม่ ี
ประจุลบเชน่ ฟอสโฟไลปิด พบวา่ β2-GPI จะทาํหน้าทีเ่ป็น cofactor โดย anticardiolipin จะจบักบั 
β2-GPI ก่อนแลว้จงึสามารถจบักบั cardiolipin หรอื phospholipid ตวัอื่นได ้ นําไปสูก่ารพฒันาการ
ตรวจหา anti β2GPI immunoassay ขึน้ 

LA จะสมัพนัธก์บัภาวะหลอดเลอืดอุดตนัมากกวา่ anti β2GPI และ aCL(102-103) จาก
การศกึษาแบบการวเิคราะหเ์ชงิอภมิาน (meta-analysis) เพื่อหาความเสีย่งของการอุดตนัในหลอด
เลอืดดาํในผูป้ว่ย SLE พบวา่ในผูป้ว่ยทีม่ ี LA และ aCL ม ี odd ratios เทา่กบั 5.6 และ 2.1 
ตามลาํดบั(104) และจากการศกึษาของ Pengo(103) ในผูป้ว่ยทีม่กีารอุดตนัในหลอดเลอืด 618 คน
พบวา่ความเสีย่งของภาวะอุดตนัในเสน้เลอืดนัน้สมัพนัธก์บัการม ี  LA และ anti β2GPI โดยม ี odd 
ratios 4.4 (Confidence Interval 1.5 - 13.3) และ 2.9 (Confidence Interval 1.1 - 7.5) ตามลาํดบั 
แต่ความเสีย่งไมเ่พิม่ขึน้อยา่งมนียัสาํคญัในกรณีทีต่รวจพบ aCL เพยีงอยา่งเดยีว odd ratio 1.2 
(95% CI 0.5 - 2.7) และหากตรวจพบทัง้ 3 ตวั (Triple positivity) จะทาํใหค้วามเสีย่งเพิม่ขึน้ไปอกี 
odd ratio 33.3 (95% CI 7.0 - 157.6) ในสว่น aCL พบวา่ Ig titer สงูจะสมัพนัธก์บัภาวะหลอดเลอืด
อุดตนัมากกวา่ titer ตํ่า จากการศกึษาแบบการวเิคราะหเ์ชงิอภมิาน (meta-analysis) เพือ่หาความ
เสีย่งของการอุดตนัในหลอดเลอืดดาํในผูป้ว่ยทีม่ ี  aPL แต่ไมม่อีาการพบวา่มอีตัราเสีย่งต่อภาวะอุด
ตนัในผูป้ว่ยทีม่ ี LA, aCL และ aCL ชนิด titer สงู เป็น 11, 1.6 และ 3.2  เท่าตามลาํดบั(105) ดงันัน้
การตรวจพบ LA หรอื triple positivity และ aCL ชนิด titer ปานกลางถงึสงูจงึถอืวา่มคีวามเสีย่งสงูที่
จะเกดิการอุดตนัในหลอดเลอืด (ตารางที ่5)(106) 

ตารางท่ี 5 High and low risk serological features in patients with antiphospholipid antibodies 

High risk : LA positivity 
 Triple positivity (LA + aCL + anti β2GPI) 
 Isolated persistently positive aCL at medium-high titers * 
Low risk : Isolated, intermittently positive aCL or anti-b2-GPI at low-medium titers 

*  Only studied in patients with systemic lupus erythematosus 
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ปจัจุบนัมผีูป้ว่ยจาํนวนมากทีม่ลีกัษณะทางคลนิิกจาํเพาะต่อ APS แต่ตรวจไมพ่บดว้ยการ
ตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารเพือ่หา aPL ในเวชปฏบิตัทิ ัว่ไปซึง่ม ี3 วธิคีอื LA, anti β2GPI Ab และ aCL 
(IgG หรอื IgM) McCarthy ไดใ้หค้าํนิยามผูป้ว่ยกลุม่น้ีวา่เป็น Senonegative Antiphospholipid 
Syndrome (SN-APS)(14) อยา่งไรกต็ามการวนิิจฉยั SN - APS ยงัเป็นทีถ่กเถยีงกนัอยา่งมากเน่ืองจาก 
aPL-negative APS อาจเกดิไดจ้ากหลายสาเหตุเชน่ 

1. การตรวจดว้ยวธิ ี LA แลว้ไดผ้ลลบอาจจะเป็นผลลบลวงไดเ้น่ืองจากพลาสมาทีนํ่ามาตรวจ
ไมไ่ดเ้ป็น complete platelet - free(99) 

2. ผูป้ว่ย APS บางรายตรวจพบ IgA isotype ของ aCL และ anti β2GPI Ab แต่ไมพ่บ IgM 
และ IgG isotype(107) 

3. ผูป้ว่ย APS บางรายอาจม ี Ab ต่อฟอสโฟไลปิดอื่นๆ เชน่ phosphatidylserine, 
phosphatidylethanolamine, phosphatidylinositol รวมถงึ Ab ต่อพลาสมาโปรตนีอื่นๆ 
เชน่ prothrombin, protein c, protein s และ placental anticoagulant protein ซึง่ไม่
สามารถตรวจไดท้างหอ้งปฏบิตักิารทัว่ไป(108) 

4. aCL หรอื LA อาจจะมรีะดบัตํ่าลงหรอืไมส่ามารถตรวจไดช้ัว่คราวในขณะทีม่กีารอุดตนั
ในหลอดเลอืดอาจเกดิจาก consumption process(109) จาก case series พบวา่มผีูป้ว่ย
จาํนวนหน่ึงทีต่รวจไมพ่บ aPL ในขณะอาการทางคลนิิกและหลงัจากนัน้เมือ่ทาํการตรวจ 
aPL ซํ้าพบวา่ม ี positive seroconversion และไดต้ัง้ชื่อผูป้ว่ยกลุม่น้ีวา่เป็น “transient 
SN-APS”(110-111) 

5. ระดบัของ aPL ลดลงในผูป้ว่ย nephrotic syndrome จากการศกึษาของ Perez(112) พบวา่
ในผูป้ว่ย SLE ทีม่ ีaPL เมือ่มอีาการของ nephrotic syndrome จะมรีะดบั aPL ลดลง
และมกีารสญูเสยี aPL (IgG) ทางปสัสาวะมากขึน้ 

จากขอ้มลูดงักล่าวขา้งตน้ก่อนจะวนิิจฉยั SN - APS ควรคาํนึงถงึ(113) 
1. การตรวจ LA ควรใช ้ platelet free - plasma โดยใชเ้ทคนิค ultracentrifugation และ 

plasma filtration 
2. ตรวจ IgA isotype ของ aCL และ anti β2GPI Ab 
3. ตรวจ antibodies ต่อ phosphatidylserine, phosphatidic acid, phosphatidylinositol, 

protein C, protein S และ aPT 
4. ตรวจ aPL ซํ้าอกีครัง้ที ่3 - 6 เดอืนหลงัจากมภีาวะอุดตนัในหลอดเลอืด 
5. คาํนึงถงึผลของการมโีปรตนีรัว่ในปสัสาวะ 

การรกัษา antiphospholipid syndrome  
ตามแนวทางของ 13th International Congress on Antiphospholipid Antibodies(106)  
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ตารางท่ี 6 American College of Chest Physicians grades of recommendation (ดดัแปลงจาก Guyatt GH, et al)(114) 
Grade of 

recommendation 
Benefit vs. risk 
And burdens 

Methodological quality 
of supporting evidence

Implications Effects of further 
research 

1A 
Strong recommendation 
High-quality evidence 

Desirable effects clearly 
outweigh undesirable 
effects, or vice versa 

Consistent evidence from 
RCTs without important 
limitations, or exceptionally 
strong evidence from 
observational studies 

Recommendation can 
apply to most patients in 
most circumstances 

Further research is very 
unlikely to change our 
confidence in the 
estimate effect 

1B  
Strong recommendation 
Moderate-quality 
evidence 

Desirable effects clearly 
outweigh undesirable 
effects, or vice versa 

Evidence from RCTs with 
important limitations 
(inconsistent results, 
methodological flaws, 
indirect or imprecise),   
or very strong evidence 
from observational 
studies 

Recommendation can 
apply to most patients in 
most circumstances 

Higher-quality research 
may well have an 
important impact on our 
confidence in the estimate 
of effect and may change 
the estimate 

1C 
Strong recommendation 
Low or very low-quality 
evidence 

Desirable effects clearly 
outweigh undesirable  
effects, or vice versa 

Evidence from at least 
one critical outcome from 
observational studies, 
case series, or from RCTs 
with serious flaws or 
indirect evidence 

Recommendation can 
apply to most patients in 
many circumstances 

Higher-quality research is 
likely to have an 
important impact on our 
confidence in the estimate 
of effect and may well 
change the estimate 

2A 
Weak recommendation 
High-quality evidence 

Desirable effects closely 
balanced with 
undesirable effects 

Consistent evidence from 
RCTs without important 
limitations, or exceptionally 
strong evidence from 
observational studies  

The best action may 
differ depending on 
circumstances or patient 
or society values  

Further research is very 
unlikely to change our 
confidence in the estimate 
of effect  

2B 
Weak recommendation 
Moderate-quality 
evidence 
 

Desirable effects closely 
balanced with 
undesirable effects  

Evidence from RCTs with 
important limitations 
(inconsistent results, 
methodological flaws, 
indirect or imprecise),   
or very strong evidence 
from observational 
studies 

The best action may 
differ depending on 
circumstances or patient 
or society values   

Higher-quality research 
may well have an 
important impact on our 
confidence in the estimate 
of effect and may change 
the estimate 

2C 
Weak recommendation 
Low or very low-quality 
evidence 
 

Desirable effects closely 
balanced with 
undesirable effects    

Evidence from at least 
one critical outcome from 
observational studies, 
case series, or from RCTs 
with serious flaws or 
indirect evidence 

Other alternatives may 
be equally reasonable 

Higher-quality research is 
likely to have an important 
impact on our confidence 
in the estimate of effect 
and may well change the 
estimate 

1. วิธีการปฏิบติัทัว่ๆ ไปสาํหรบั aPL carriers 
1.1 ควบคุมปจัจยัเสีย่งทางระบบหวัใจและหลอดเลอืดอยา่งเครง่ครดัในผูท้ีม่ ีhigh - risk aPL 

profile หรอืเมือ่พบในผูป้ว่ย SLE (Non - graded recommendation) 
1.2 เมือ่อยูใ่นภาวะทีม่คีวามเสีย่งสงูต่อการเกดิการอุดตนั เชน่ การผา่ตดั การไมเ่คลื่อนไหว

เป็นระยะเวลานานหรอืระยะหลงัคลอด แนะนําใหไ้ดร้บั thromboprophylaxis โดย low 
molecular weight heparin (1C recommendation) 

2. Primary prophylaxis ในผูป่้วย SLE ทีมี่ aPL 
2.1 ควรตรวจคดักรอง aPL ในผูป้ว่ย SLE อยา่งสมํ่าเสมอ (Non-graded recommendation) 

เน่ืองจากในผูป้ว่ย SLE ทีม่ ีaPL จะเพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิภาวะอุดตนัในหลอดเลอืด
สง่ผลใหเ้กดิ organ damage และมอีตัราการตายสงูขึน้(115) 

2.2 แนะนํา Primary prophylaxisในผูป้ว่ย SLE ทีม่ ีhigh - risk aPL profile ดว้ย hydroxy-
chloroquine (1B recommendation) และ low dose aspirin (2B recommendation)  

จากการทบทวนอยา่งเป็นระบบ (systematic review) ศกึษาในผูป้ว่ย SLE 
พบวา่ antimalarials ม ี antithrombotic effects และลดอตัราการตายได้(116) สาํหรบั 
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aspirin เองมกีารศกึษาทีส่นบัสนุนวา่สามารถลด thrombotic events ไดเ้มือ่เทยีบกบั 
placebo จากการศกึษาแบบยอ้นหลงัของ Tekonidou และคณะ(117) พบวา่ผูป้ว่ย SLE 
กลุม่ทีม่ ีaPL ม ีthrombotic event (รอ้ยละ 20) มากกวา่กลุม่ทีไ่มม่ ีaPL (รอ้ยละ 7.6; 
P = 0.003) การให ้ low dose aspirin และ hydroxychloroquine จะลด thrombotic 
event ได ้ (HR per month 0.98, P = 0.05 และ 0.99, P = 0.05 ตามลาํดบั) แต่
อยา่งไรกต็ามใน APLASA study(118) ทาํการศกึษาเชงิทดลองแบบสุม่และมกีลุม่ควบคมุ
เปรยีบเทยีบในผูป้ว่ย aPL carrier ซึง่ผูป้ว่ยรอ้ยละ 65 เป็นผูป้ว่ย SLE ไดร้บั aspirin 
81 mg เทยีบกบั placebo mean follow up period 2.30 ± 0.95 ปี พบวา่ thrombotic 
event ไมแ่ตกต่างกนั   

3. Primary prophylaxis ในกลุ่ม Asymptomatic aPL carriers (without SLE) 
3.1 แนะนํา Primary prophylaxis ในผูท้ีม่ ี aPL รว่มกบัม ี high - risk aPL profile ดว้ย 

low dose aspirin โดยเฉพาะกลุม่ทีม่คีวามเสีย่งอื่นๆ ของการเกดิหลอดเลอืดอุดตนั
รว่มดว้ย (2C recommendation)  

ขอ้มลูความเสีย่งของการเกดิหลอดเลอืดอุดตนัในกลุม่ asymptomatic aPL 
carriers มน้ีอยและการศกึษาดงักลา่วไดร้ายงานวา่ กลุม่ asymptomatic aPL carriers 
มคีวามเสีย่งตํ่าและจาก APLASA study(119) ไดท้าํการศกึษาเชงิทดลองแบบสุม่และมี
กลุม่ควบคุมเปรยีบเทยีบในผูป้ว่ย asymptomatic aPL carriers เปรยีบเทยีบ thrombotic 
event ระหวา่งกลุม่ทีไ่ด ้ low dose aspirin กบั placebo พบ thrombotic event ไม่
แตกต่างกนั (2.75 ต่อ 100 คนต่อปี และ 0 ต่อ 100 คนต่อปี ตามลาํดบั) (hazard 
ratio 1.04, 95%CI 0.69 - 1.56) (P = 0.83) และในผูป้ว่ยทีม่ ี thrombotic event 
มกัจะมคีวามเสีย่งของการเกดิหลอดเลอืดอุดตนัอื่นๆ รว่มดว้ยเชน่ การสบูบุหรี ่ความ
ดนัโลหติสงู โรคอว้นและโรคภูมแิพต้นเอง ดงันัน้จงึไมแ่นะนํา Primary prophylaxis 
ในกลุม่ Asymptomatic aPL carriers แต่อยา่งไรกต็ามในกลุม่ทีม่ ีhigh risk serology 
และ/หรอืมคีวามเสีย่งอื่นรว่มดว้ยควรพจิารณาเป็นรายๆ ไป  

4. Secondary thromboprophylaxis 
4.1 แนะนําให้การรกัษาผู้ที่มกีารอุดตนัในหลอดเลอืด และตรวจพบ aPL แต่ไม่ครบ

ตามเกณฑก์ารวนิิจฉยัเชน่เดยีวกนักบัผูป้ว่ยทีม่กีารอุดตนัในหลอดเลอืดทัว่ไป (1C 
recommendation) 

4.2 ในผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการวนิิจฉยั APS แนะนําใหไ้ดร้บัยาตา้นการแขง็ตวัของเลอืดโดยมี
เป้าหมายของการรกัษาคอื international normalized ratio (INR 2.0 - 3.0) (1B 
recommendation) 

จากการศกึษาของ Finazzi G(120) and Crowther(121) ไดท้าํการศกึษาเชงิ
ทดลองแบบสุม่และมกีลุม่ควบคุมเปรยีบเทยีบพบวา่ high intensity warfarin (INR 
3.0 - 4.5) ไมไ่ดเ้หนือไปกวา่ conventional warfarin (INR 2.0 - 3.0) ในการป้องกนั 
recurrent thrombosis แต่ม ี minor bleeding เพิม่สงูกวา่ จากขอ้มลูการศกึษาแบบ
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ยอ้นหลงัของ Khamashta และคณะ(122) พบวา่ในกลุม่ทีไ่ดร้บั warfarin และควบคุม 
INR > 3.0 สามารถลดอตัราการเกดิภาวะหลอดเลอืดอุดตนัซํ้าไดม้ากกวา่กลุม่ทีไ่ดร้บั 
warfarin INR < 3.0 และกลุม่ทีไ่ดร้บั low dose aspirin อยา่งมนียัสาํคญั (อตัราการ
เกดิซํ้าต่อคนต่อปีเทา่กบั 0.013, 0.23 และ 0.18 ตามลาํดบั) แต่มภีาวะแทรกซอ้นคอื
เลอืดออกผดิปกตเิกดิขึน้ 0.071 ต่อคนต่อปี  (95%CI: 0.047 - 0.102) ภาวะแทรกซอ้น
ทัง้หมดเกดิขึน้ในผูท้ีม่ ีINR > 3.0 

4.3 ในผูป้ว่ย APS ทีม่กีารอุดตนัของหลอดเลอืดแดงแนะนําใหไ้ดร้บั warfarin โดยมี
เป้าหมายของการรกัษาคอื INR > 3.0 หรอืใหย้าตา้นการแขง็ตวัของเลอืดรว่มกบัยา
ตา้นเกลด็เลอืด (INR = 2.0 - 3.0) (Non - graded recommendation) 

จากการศกึษาแบบไปขา้งหน้าของ Neville C(123) พบวา่เกดิการอุดตนัใน
หลอดเลอืดซํ้าในกลุม่ทีม่ปีระวตักิารอุดตนัในหลอดเลอืดแดงมากกวา่กลุม่หลอดเลอืดดาํ 
(13 vs.8 events) Previous arterial events ม ีOR ของการเกดิ new arterial events = 
10.4 จากการทบทวนอยา่งเป็นระบบ (systematic review) พบวา่ผูป้ว่ย APS ทีม่ ี
arterial thrombosis และ/หรอืม ีrecurrent events มคีวามเสีย่งสงูต่อการเกดิการอุดตนั
ในหลอดเลอืดซํ้ามากกวา่ผูป้ว่ย APS ทีเ่คยมกีารอุดตนัในหลอดเลอืดดาํ และเมือ่
เปรยีบเทยีบคา่ INR ขณะเกดิการอุดตนัในหลอดเลอืดซํ้า กลุ่มทีม่ ี  INR > 3.0 แลว้
จะม ี recurrent rate ตํ่าทีส่ดุเมือ่เทยีบกบักลุ่มทีไ่มไ่ดร้บัการรกัษา กลุม่ทีไ่ด ้ aspirin 
และกลุม่ทีไ่ด ้warfarin (INR < 3.0)(124)  

5. ระยะเวลาของการรกัษา 
5.1 ในผูป้ว่ยทีว่นิิจฉยั APS แนะนําใหย้าตา้นการแขง็ตวัของเลอืดไปตลอดชวีติ (1C 

recommendation) 
จากการศกึษายอ้นหลงัของ Khamashta และคณะ(125) พบวา่มหีลอดเลอืด

อุดตนัซํ้ามากขึน้หลงัจากหยดุยา warfarin โดยอตัราการเกดิซํ้าสงูทีส่ดุในชว่ง 6 
เดอืนแรกหลงัจากหยดุยา (1.30 thrombotic events per year) แนวทางการรกัษา
โรคหลอดเลอืดสมองทีเ่กดิจากลิม่เลอืดอุดตนัในประชากรทัว่ไป และโรคหลอดเลอืด
ดาํอุดตนัทีห่าสาเหตุไมไ่ด ้ แนะนําวา่ควรใหย้าตา้นการแขง็ตวัของเลอืดไปตลอดชวีติ 
ดงันัน้การใหย้าตา้นการแขง็ตวัของเลอืดระยะยาวน้ีจงึนํามาปรบัใชก้บัผูป้ว่ย APS ที่
มกีารอุดตนัในหลอดเลอืดดว้ยเชน่กนั 

5.2 ในผูป้ว่ยทีม่กีารอุดตนัของหลอดเลอืดดาํครัง้แรก ม ีlow risk aPL profile และมปีจัจยั
กระตุน้ทีเ่กดิขึน้ชัว่คราว แนะนําใหย้าตา้นการแขง็ตวัของเลอืด 3 - 6 เดอืน (non - 
graded recommendation) 

จากแนวทางการรกัษาภาวะหลอดเลอืดดาํอุดตนัทีม่ปีจัจยักระตุน้ทีเ่กดิขึน้
ชัว่คราว แนะนํายาตา้นการแขง็ตวัของเลอืด 3 - 6 เดอืน แต่ในกลุม่ตรวจพบ not 
persistent, low - medium titers aCL หรอื anti - β2GPI ยงัไมม่ขีอ้มลูชดัเจนในเรือ่ง
ของระยะเวลาการใหย้าตา้นการแขง็ตวัของเลอืด 
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6.  Refractory and difficult cases 
ในผูป้ว่ยทีร่กัษายากเน่ืองจากมกีารอุดตนัในหลอดเลอืดซํ้าๆ ระดบั INR ไมค่งที ่ มภีาวะ

เลอืดออกรนุแรงหรอืมคีวามเสีย่งทีจ่ะเกดิภาวะเลอืดออกรนุแรง มกีารรกัษาทางเลอืก (alternative 
threrapies) อื่นๆ เชน่ low molecular weight heparin (LMWH), hydroxychloroquine(116) หรอื ยา
ลดไขมนัในเลอืดกลุม่ statins (Non - graded recommendation) 

ปจัจุบนัยงัไมม่ขีอ้สรปุของการรกัษาทีเ่หมาะสมสาํหรบัผูป้ว่ยทีม่กีารอุดตนัในหลอดเลอืดซํ้าๆ 
แมว้า่จะไดย้าตา้นการแขง็ตวัของเลอืดในขนาดทีเ่หมาะสมแลว้กต็าม อกีหน่ึงทางเลอืกคอืการปรบั
ขนาด warfarin ใหส้งูขึน้ (target INR > 3.0) แต่ประสทิธภิาพกไ็มไ่ดแ้ตกต่างไปจากขนาดปกต ิจาก
การศกึษาของ Crowther(121) และการศกึษาของ  Finazzi(120) ไดท้าํการศกึษาเชงิทดลองแบบสุม่และ
มกีลุม่ควบคุมเปรยีบเทยีบประสทิธภิาพการป้องกนัการเกดิการอุดตนัในหลอดเลอืดซํ้าระหวา่งการให ้
warfarin (INR 2.0 - 3.0) และ (INR 3.1 - 4.0) พบวา่การเกดิหลอดเลอืดอุดตนัซํ้าไมแ่ตกต่างกนั 
สาํหรบัการให ้ low dose aspirin รว่มกบั warfarin มงีานวจิยัเชงิทดลองแบบสุม่และมกีลุม่ควบคุม 
(randomized controlled trial) ของ Okuma(126) ทีแ่สดงใหเ้หน็วา่การไดร้บั low dose aspirin (100 mg) 
รว่มกบั warfarin (target INR: 2.0 - 3.0) มปีระสทิธภิาพในการป้องกนัการเกดิโรคหลอดเลอืดสมอง
ซํ้าดกีวา่กลุม่ทีไ่ด ้ aspirin เพยีงอยา่งเดยีว แต่ยงัไมม่งีานวจิยัทีเ่ปรยีบเทยีบกนักบัการให ้ warfarin 
เพยีงอยา่งเดยีว 

การให ้LMWH อาจจะเป็นอกีหน่ึงการรกัษาทางเลอืกในผูป้ว่ยทีเ่กดิการอุดตนัในหลอดเลอืด
ซํ้าแมว้า่ไดร้บั warfarin ในขนาดทีเ่หมาะสมแลว้ Vargas-Hitos และคณะ(127) ไดท้าํการศกึษาแบบ
ยอ้นหลงัเกีย่วกบัการให ้  LMWH ในระยะยาวเพือ่ป้องกนัการเกดิการอุดตนัในหลอดเลอืดซํ้าในผูป้ว่ย 
23 คน ทีไ่มส่ามารถทนหรอืไมต่อบสนองต่อ warfarin ไดแ้ลว้เปลีย่นมาใช ้ LMWH พบวา่มอีาการ
ทางคลนิีคทีด่ขี ึน้จนเป็นปกตหิรอืบางสว่นถงึรอ้ยละ 87 แต่อาจจะตอ้งระวงัผลขา้งเคยีงในเรือ่งของ 
heparin induced thrombocytopenia (HIT) และกระดกูพรนุ  

ยาลดไขมนักลุม่ statin มฤีทธิป้์องกนัภาวะเลอืดแขง็ตวั (antithrombotic effect) จาก
การศกึษาของ Meroni และคณะ(128) พบวา่ fluvastatin ยบัยัง้การจบักนัระหวา่ง DNA ของเซลลเ์ยือ่
บุหลอดเลอืดและ NFκB ซึง่เป็น transcription factor ของการสรา้ง tissue factor ทาํใหม้กีาร
นําเสนอ tissue factor ทีผ่วิของเยือ่บุหลอดเลอืดลดลง statins ยงัลดการสรา้ง adhesive molecule 
บนผวิเซลลเ์ยือ่บุหลอดเลอืดในผูป้ว่ย APS จากการศกึษาของ Jajuria และคณะ(129) ทาํในผูป้ว่ย 
APS พบวา่หลงัจากไดร้บั fluvastatin 30 วนัและตรวจวดัระดบั proinflammatory/prothrombotic 
markers ไดแ้ก ่Vascular endothelial growth factor (VEGF), soluble tissue factor (sTF), tumor 
necrosis factor-alpha (TNF - alpha), soluble intercellular adhesion molecule-1 (sICAM - 1), 
sE - selectin (E - sel), C - reactive protein (CRP), and soluble vascular cell adhesion molecule 
(sVCAM - 1) พบวา่มรีะดบัลดลงหลงัได ้ fluvastatin สาํหรบัการนํา statin มาใชใ้นการรกัษาผูป้ว่ย 
APS คงตอ้งรอ clinical trial เพื่อทีจ่ะยนืยนัผลการรกัษาต่อไป 
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บทสรปุ 
Antiphospholipid syndrome เป็นโรคภมูคิุม้กนัต่อตนเองผดิปกต ิ (autoimmune disease) 

ชนิดหน่ึง โดยม ี autoantibody ต่อ phospholipid และ phospholipid binding protein สง่ผลใหเ้กดิ
การกระตุน้เซลลเ์ยือ่บุหลอดเลอืด โมโนไซตแ์ละเกลด็เลอืดใหอ้ยูใ่นสภาวะทีส่ง่เสรมิใหเ้กดิการอุดตนั 
(procoagulant phase) นอกจากนัน้การกระตุน้คอมพลเีมนตย์งัมบีทบาททีส่าํคญัในการเกดิการอุดตนั
ในหลอดเลอืดและเกดิภาวะแทรกซอ้นทางสตูศิาสตร ์ อาการทางคลนิิกขึน้อยูก่บัตาํแหน่งของอวยัวะ
ทีม่กีารอุดตนัและพบความผดิปกตขิองการตัง้ครรภไ์ด ้ เชน่ การเกดิภาวะทารกโตชา้ในครรภ ์ การ
แทง้บุตร การคลอดก่อนกาํหนดและครรภเ์ป็นพษิ การตรวจหา antiphospholipid antibodies ใน
หอ้งปฏบิตักิารทางเวชปฏบิตัทิ ัว่ไป ไดแ้ก่ lupus anticoagulant anticardiolipin antibody และ anti 
β2-glycoprotein I antibody ในชว่ง 10 ปีทีผ่า่นมามกีารคน้พบ antiphospholipid antibodies ใหม่ๆ  
หลายตวั อยา่งไรกต็ามบทบาทการใชง้าน antiphospholipid antibodies เหลา่นัน้ยงัจาํกดัอยูแ่คใ่น
งานวจิยั ทาํใหเ้กดิปญัหาในเวชปฏบิตัทิ ัว่ไปในการวนิิจฉยักลุ่มผูป้ว่ยทีม่อีาการเขา้ไดก้บั APS แต่
ไมเ่ขา้เกณฑก์ารวนิิจฉยัเน่ืองจากตรวจไมพ่บ antiphospholipid antibodies ยาตา้นการแขง็ตวัของเลอืด
ชนิดกนิเป็นยาหลกัในการรกัษาระยะยาวเมือ่มภีาวะอุดตนัในหลอดเลอืด และให ้ Primary prophylaxis 
ในผูท้ีม่ ี antiphospholipid antibodies ทีม่คีวามเสีย่งสงูต่อการเกดิการอุดตนัในหลอดเลอืดดว้ย
แอสไพรนิขนาดตํ่า ในผูป้ว่ยทีร่กัษายากหรอืเกดิภาวะหลอดเลอืดอุดตนัซํ้าๆ อาจพจิารณาใหก้ารรกัษา
ดว้ยยาตา้นการแขง็ตวัของเลอืดในขนาดสงูหรอืยาตา้นการแขง็ตวัของเลอืดกลุม่ใหม่ๆ  และการให ้ low 
molecular weight heparin (LMWH) ระยะยาว สาํหรบัยาในกลุม่ statins หรอื hydroxychloroquine 
ปจัจุบนัเริม่บทบาทมากขึน้ในการรกัษา antiphospholipid syndrome ซึง่ยงัตอ้งรองานวจิยัในอนาคต
เพือ่สนบัสนุนเพิม่เตมิต่อไป  
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โรคข้ออกัเสบสะเกด็เงิน (Psoriatic arthritis) 

เสาวนีย ์เบญจมานุกลู * 
ปวีณา  เช่ียวชาญวิศวกิจ ** 

บทนํา 
โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ (Psoriatic arthritis) เป็นโรคขอ้อกัเสบทีม่คีวามสมัพนัธก์บัผื่น

สะเกด็เงนิ โรคน้ีจดัอยูใ่นกลุม่โรคขอ้และกระดกูสนัหลงัอกัเสบ (spondyloarthritis) เน่ืองจากมอีาการ
และอาการแสดงคลา้ยคลงึกนั ไดแ้ก่ การตรวจพบขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ (spondylitis) ขอ้กระดกู
เชงิกรานอกัเสบ (sacroilitis) ขอ้รยางคอ์กัเสบ (peripheral arthritis) ทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบ 
(enthesitis) และ น้ิวอกัเสบคลา้ยไสก้รอก (dactylitis)  

อาการขอ้อกัเสบและผื่นสะเกด็เงนิไดถ้กูกลา่วถงึครัง้แรกในปี 1818 โดย Louis Aliberti(1)  
ในปี 1956 Prof. Verna Wright of Leeds ไดต้พีมิพเ์รือ่งขอ้อกัเสบและผื่นสะเกด็เงนิ และไดท้าํ 
การศกึษาเปรยีบเทยีบระหวา่งภาวะน้ีกบัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์  ต่อมา American Rheumatism 
Association ไดจ้ดัใหโ้รคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิเป็นโรคจาํเพาะอกีโรคหน่ึงในปี 1964(2)  ต่อมา John Moll 
ไดร้ว่มมอืกบั Wright ในการหาหลกัฐานสนบัสนุนเกีย่วกบัแนวคดิโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ โดย
รวบรวมจากลกัษณะทางคลนิิก ผลตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารและภาพถ่ายรงัส ี รวมทัง้ระบาดวทิยา
เพือ่ยนืยนัความสมัพนัธร์ะหวา่งผื่นสะเกด็เงนิและภาวะขอ้อกัเสบ ในยคุแรกนัน้ Moll ไดบ้รรยายถงึ
โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิวา่เป็นโรคทีม่คีวามรนุแรงน้อย(3) หลายสบิปีต่อมาพบวา่โรคน้ีเป็นโรคทีม่ี
ความรนุแรงกวา่ทีค่ดิไวแ้มว้า่ Wright จะพบการเกดิ arthritis mutilans เพยีงรอ้ยละ 5 และสว่นใหญ่
พบขอ้อกัเสบเพยีง 2 - 3 ขอ้ (oligoarthritis) แต่ในปี 1987 ไดม้กีารกลา่วถงึวา่โรคน้ีน่าจะเป็นโรคที่
รนุแรงโดยมขีอ้มลูจากการศกึษาชนิด longitudinal observational cohort study ซึง่ทาํการศกึษาใน
ผูป้ว่ยจาํนวน 220 คน พบขอ้ผุกรอ่นจากภาพทางรงัสรีอ้ยละ 67 ขอ้ผดิรปูรอ้ยละ 20 สง่ผลใหเ้กดิ
ความพกิารตามมา(4) ในการตดิตามผูป้ว่ยในระยะเวลา 10 ปีต่อมาพบขอ้ผดิปกตมิากกวา่ 5 ขอ้ถงึ
รอ้ยละ 55 (5)   McHugh และคณะพบวา่มขีอ้ผกุรอ่นมากขึน้จากภาพถ่ายทางรงัสเีมือ่ตดิตามไป 5 ปี (6) 
นอกจากน้ียงัพบวา่ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิมอีตัราการเสยีชวีติสงูกวา่ประชากรทัว่ไป โดย
สาเหตุสว่นใหญ่เกดิจากระบบทางเดนิหวัใจและหลอดเลอืด(7) โดยผูป้ว่ยทีม่จีาํนวนขอ้อกัเสบมาก
หรอืพบการผุกรอ่นจากภาพรงัสกีจ็ะเพิม่ความเสีย่งต่อการเสยีชวีติเพิม่ขึน้(8) ดงันัน้การวนิิจฉยัโรคที ่

* พ.บ. แพทยป์ระจาํบา้นต่อยอด สาขาวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตรศ์ริริาชพยาบาล 
** พ.บ. ผูช้ว่ยศาสตราจารย ์สาขาวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตรศ์ริริาชพยาบาล 
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ถกูตอ้งตัง้แต่ระยะแรกของโรคและใหก้ารรกัษาทีเ่หมาะสมอยา่งทนัทว่งท ี กจ็ะสามารถป้องกนัความ
พกิารและทุพพลภาพและอาจลดอตัราการเสยีชวีติได ้ 

งานทบทวนวรรณกรรมฉบบัน้ี จงึไดจ้ดัทาํขึน้เพือ่รวบรวมรายงานทางดา้นระบาดวทิยา 
พยาธกิาํเนิด ลกัษณะทางคลนิิก การวนิิจฉยัและวนิิจฉยัแยกโรค การประเมนิความรนุแรงของโรค 
ภาพถ่ายทางรงัสรีวมถงึการรกัษาเพือ่เป็นแนวทางในการวนิิจฉยัและประเมนิความรนุแรงของโรคได้
อยา่งถกูตอ้ง สง่ผลใหแ้พทยม์กีารตดัสนิใจในการรกัษาทีเ่หมาะสมและมปีระสทิธภิาพเพือ่ลดภาวะ
ทุพพลภาพ และลดอตัราการตายโดยเฉพาะผูป้ว่ยทีม่คีวามรนุแรงของโรคตัง้แต่ระยะแรกของโรค  

ระบาดวิทยา 
รายงานความชุกของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิพบแตกต่างกนัในแต่ละการศกึษา โดยพบ

ความชุกประมาณรอ้ยละ 0.02 - 0.25(2) สว่นอุบตักิารณ์ของโรคน้ีพบประมาณ 0.1 - 23.1 รายต่อ
ประชากร 100,000 ราย(9) ความแตกต่างของอุบตักิารณ์และความชุกทีพ่บน้ีอาจเกดิจากหลายปจัจยั 
ไดแ้ก่ ความแตกต่างของเชือ้ชาต ิ พนัธุกรรมหรอืภมูศิาสตร ์ และเกณฑท์ีใ่ชใ้นการวนิิจฉยัโรค ใน
ประเทศสหรฐัอเมรกิา และประเทศทางแถบทวปียโุรปพบความชุกของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิอยู่
ในชว่งระหวา่ง 20 - 420 รายต่อประชากร 100,000 ราย  แต่พบความชุกในประเทศญีปุ่น่มเีพยีง 1 ราย
ต่อประชากร 100,000ราย(10-11)  สาํหรบัในประเทศไทยไดม้กีารทาํการศกึษาในโรงพยาบาลรามาธบิดี
พบผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิรอ้ยละ 43 ในคลนิิกผื่นสะเกด็เงนิ(12)  สาํหรบัในโรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์พบผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิรอ้ยละ 17.5 ในกลุม่ผูป้ว่ยโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ 
(spondyloarthropathy)(13) นอกจากน้ีการศกึษาทางระบาดวทิยาพบวา่โรคน้ีมอุีบตักิารณ์สงูกวา่เมือ่ 
20 ปีก่อนประมาณ 3 เทา่ แตกต่างจากโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ ซึง่มแีนวโน้มลดลง  สาเหตุเชื่อวา่
อาจเกดิจากแพทยม์คีวามตระหนกัในการวนิิจฉยัโรคน้ีเพิม่ขึน้(11)  โรคน้ีพบไดใ้นเพศชายและเพศ
หญงิใกลเ้คยีงกนั มกัพบในชว่งอายปุระมาณ 40 ปี 

พยาธิกาํเนิด (Pathogenesis) 
ในปจัจุบนัยงัไมท่ราบแน่ชดัเกีย่วกบัพยาธกิาํเนิดของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ แต่มสีมมตฐิาน

วา่น่าจะเกดิจากหลายปจัจยัรว่มกนั ทัง้ปจัจยัทางดา้นพนัธุกรรมซึง่เป็นปจัจยัทีท่าํใหเ้กดิ autoreactivity 
ของ T cell และปจัจยัดา้นสิง่แวดลอ้ม โดยปจัจยัทางดา้นพนัธุกรรมมบีทบาทสาํคญัในโรคขอ้อกัเสบ
สะเกด็เงนิโดยพบวา่ประมาณรอ้ยละ 15 ของญาตผิูป้ว่ยจะเป็นโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิและประมาณ
รอ้ยละ 30 - 45 ของญาตผิูป้ว่ยจะพบผื่นสะเกด็เงนิรว่มดว้ย(14) มกีารศกึษาพบวา่ญาตสิายตรงของ
ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิลาํดบัแรกถงึลาํดบัที ่ 4 มคีวามเสีย่งทีจ่ะเกดิโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ 
เทา่กบั 39, 12, 3.6 และ 2.3 เทา่ตามลาํดบั(15) สว่นความชุกของโรคผื่นสะเกด็เงนิในกลุม่ทีม่ญีาติ
ลาํดบัแรกเป็นโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิจะสงูกวา่กลุม่ประชากรทัว่ไป 19 เทา่(16)  โดยทัว่ไปโรค
เน้ือเยือ่เกีย่วพนั (connective tissue disease) มกัสมัพนัธก์บั HLA-DR หรอื MHC class II ในขณะ
ทีโ่รคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิมคีวามสมัพนัธก์บัยนีชนิด HLA ทีอ่ยูบ่น MHC class I มากกวา่
โดยเฉพาะ alleles ทีอ่ยูบ่น HLA-B และ HLA-C โดยพบวา่ HLA-C มคีวามสมัพนัธก์บัผื่นผวิหนงั
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สะเกด็เงนิมากกวา่ในขณะที ่ HLA-B มคีวามสมัพนัธก์บัอาการทางขอ้มากกวา่(17) แสดงดงัรปูที ่ 1 
โดยที ่ HLA-Cw*0602 มคีวามสมัพนัธก์บัลกัษณะการแสดงออกทีม่อีาการทางผวิหนงัทีค่่อนขา้ง
รนุแรงและมรีะยะเวลาในการเกดิผื่นสะเกด็เงนิมาก่อนอาการทางขอ้มากกวา่ 10 ปี สว่น HLA-B*27 
หรอื B*39 พบวา่เกดิอาการทางผวิหนงัและอาการทางขอ้มาพรอ้มๆ กนั  นอกจากน้ี HLA-Cw*0602 
และ HLA-DRB1*07 สมัพนัธก์บัขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิทีม่โีรคผื่นสะเกด็เงนิชนิดที ่1 ซึง่มกัเป็นโรคผื่น
สะเกด็เงนิก่อนอาย ุ 40 ปี(18) นอกจากน้ียงัพบวา่ HLA-B27 สมัพนัธก์บัขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ 
(axial PsA) ในขณะที ่ HLA-B38 และ HLA-B39 สมัพนัธก์บัขอ้รยางคอ์กัเสบ (peripheral PsA)
มากกวา่(19)  นอกจากน้ียงัสามารถใช ้ HLA antigen เป็นตวัทีใ่ชพ้ยากรณ์โรคได ้กลา่วคอื ผูป้ว่ยที่
พบ HLA-B39 เพยีงอยา่งเดยีว หรอืผูป้ว่ยทีพ่บทัง้ HLA-B27 และ HLA-DR7 หรอืผูท้ีพ่บ HLA-DQ3 
แต่ไมพ่บ HLA-DR7 จะสมัพนัธก์บัการเกดิโรคทีร่นุแรง ในขณะทีผู่ป้ว่ยทีพ่บทัง้ HLA-Cw*6 และ 
HLA-DRB1*07 จะสมัพนัธก์บัการเกดิโรคทีไ่มร่นุแรง(19)  

 
รปูท่ี 1 แสดงความสมัพนัธร์ะหวา่งhuman leukocyte antigen (HLA) กบัโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ (Psoriatic

arthritis) โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบยดึตดิ (Ankylosing spondylitis) และผืน่สะเกด็เงนิ (Psoriasis)
(ดดัแปลงจาก Fitzgerald O, et al Arthritis Res Ther 2009;11;214)(14) 

สว่นยนีอื่นใน MHC region ทีส่มัพนัธก์บัโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ ไดแ้ก่ MHC Class I 
related (MIC) genes, TNF-α และ PSORS1(19) มกีารศกึษาพบวา่ MHC class I chain related A 
(MICA-A9) polymorphism สมัพนัธ์กบัอาการทางขอ้ที่แสดงออกชนิดหลายขอ้ (polyartricular) 
ในผูป้ว่ยผื่นสะเกด็เงนิทีม่ ี HLA-Cw*0602 อกีดว้ย(20) นอกจากน้ียงัพบวา่ TNF-α promoter 
polymorphism หรอืยนีทีม่กีารเชื่อมต่อทีไ่มส่มดุลกบั TNF-α จะเพิม่ความเสีย่งทาํใหเ้กดิโรคขอ้
อกัเสบสะเกด็เงนิเพิม่ขึน้ สว่น Non-MHC ยนีอื่นทีส่มัพนัธก์บัโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ ไดแ้ก่ Killer-
cell immunoglobulin-like receptor (KIR) genes, IL-23R และIL12B IL-1 gene cluster(19)  

การคน้พบยนีทีไ่วต่อการเกดิโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิน่าจะสามารถอธบิายระยะก่อนการมี
อาการแสดงทีอ่าจพฒันาไปเป็นโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิไดซ้ึง่เป็นปจัจยัทีท่าํให ้ T cell บางกลุม่เกดิ
กระบวนการ autoreactivity  เมือ่ถกูกระตุน้โดยกระบวนการทางภมูคิุม้กนั (immune process) 
สง่ผลให ้ T cell เคลื่อนตวัมาทีบ่รเิวณเยื่อบุขอ้และจุดเกาะเอน็ทาํใหเ้กดิกระบวนการอกัเสบตามมา 
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บทบาทของT cell ทีเ่กีย่วขอ้งน่าจะเกีย่วกบั CD8+Tcell   โดยมกีารศกึษาพบ CD8+Tcell  มากใน
น้ําเจาะขอ้และบรเิวณจุดเกาะเอน็(21-22)  นอกจากน้ียงัพบโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิและโรคขอ้อกัเสบ 
รแีอ๊คทฟีในผูป้ว่ยโรคHIV ระยะทีม่ ี CD4+ ตํ่าลงมากซึง่แตกต่างจากโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ละ
โรคลปูสัซึง่มกัจะมอีาการดขีึน้ถา้ม ีCD4+ ตํ่าลง โดย CD8+Tcell  น้ีจะรบัสญัญาณจาก MHC class I 
ซึง่น่าจะอธบิายไดจ้ากการทีม่ยีนีทีไ่วต่อการเกดิโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิทีไ่ดก้ลา่วไวข้า้งตน้(14)  โดย
บรเิวณเยือ่บุขอ้ของผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิจะพบการสะสมของ T cell และ B cell นอกจากน้ี
ยงัพบวา่มปีรมิาณเสน้เลอืดทีม่าเลีย้งบรเิวณขอ้มากกวา่ แต่มจีาํนวนชัน้เยือ่บุขอ้ทีน้่อยกวา่โรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยด์(23)  เชน่เดยีวกบัผลการศกึษาของ Kruithof และคณะ ซึง่ไดท้าํการเปรยีบเทยีบผล
ชิน้เน้ือจากเยื่อบุขอ้ พบว่า ผลชิน้เน้ือขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิคลา้ยกบัโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ
ชนิดยดึตดิ (Ankylosing spondylitis) และโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบทีไ่มส่ามารถจดักลุม่ได ้
(Undifferentiated spondyloarthropathy) ซึง่แตกต่างจากโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์กลา่วคอื จาํนวน
เมด็เลอืดขาวชนิดนิวโทรฟิวล,์ ปรมิาณแมคโครฟาจทีม่ ี CD 163 และปรมิาณเสน้เลอืดทีม่าเลีย้ง 
(vascularity) มากกวา่ในขณะทีพ่บจาํนวนชัน้เยือ่บุทีน้่อยกวา่ และไมพ่บโปรตนีจาํพวกซทิรลูนี 
(citrullined protein)(24)  อยา่งไรกต็าม van Kuijk  และคณะ พบวา่ไมม่คีวามแตกต่างของเยื่อบุขอ้
ระหวา่งโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิและโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ ในเรือ่งของเมด็เลอืดขาวชนิด CD4 
และCD8, แมคโครฟาจชนิด CD 68 และ CD 163, adhesion molecule, MMP-1, von willeband 
factor, vascular endothelial growth factor, TNF-α , IL-1β, IL-6และIL-18(25)  อยา่งไรกต็ามเมือ่
ไดร้บัการรกัษาดว้ย Methotrexate และ anti-TNFα พบวา่T cell, แมคโครฟาจ, MMP, angiogenetic 
factors และintracellular kinases มรีะดบัลดลง(26-28)  

นอกจากน้ียงัพบวา่ เยือ่บุขอ้ของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิสรา้ง cytokines ทีเ่กดิจาก T 
helper cell  ไดแ้ก่ IL-2 และ IFN-γ protein สงูกวา่เยือ่บุขอ้ของขอ้เขา่เสือ่ม(14) 

มกีารวเิคราะหท์าง immunohistochemical จากบรเิวณเยือ่บุขอ้และบรเิวณกระดกูใต้
กระดกูอ่อน พบวา่มกีารเพิม่ขึน้ของ osteoclast และ Mononuclear cell บรเิวณรอบหลอดเลอืดทีม่ ี
receptor activator of nuclear factor-КB (RANK)  นอกจากน้ียงัพบวา่มกีารเพิม่ขึน้อยา่งมากของ 
Rank ligand ทีบ่รเิวณเยื่อบุขอ้ในขณะทีพ่บ osteoprotegerin น้อยลง แมว้า่พยาธกิาํเนิดของการ
เกดิการผุกรอ่นของขอ้ น่าจะเกดิจาก osteoclast และเมด็เลอืดขาวทีไ่ดร้บัการกระตุน้จาก TNF-α 
เคลื่อนยา้ยมาทีเ่ยือ่บุขอ้และบรเิวณกระดกูใตก้ระดกูอ่อน ก่อใหเ้กดิกระบวนการ osteoclastogenesis 
แต่อยา่งไรกต็ามการพบการแสดงออกของ Rank ligand ทีเ่พิม่ขึน้และการพบ osteoprotegerin 
น้อยลงกไ็มไ่ดม้คีวามแตกต่างจากกลุม่โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบกลุม่อื่นและไมแ่ตกต่างจากโรค
ขอ้อกัเสบรมูาตอยด์(29) ดงันัน้การเปลีย่นแปลงของ Rank ligand และ osteoprotegerin ไมน่่าจะ
สามารถอธบิายการเปลีย่นแปลงของภาพถ่ายรงัสไีดเ้พยีงอยา่งเดยีว ในแงข่องการสรา้งกระดกูใหม่
(new bone formation) ยงัมกีารศกึษาอยูไ่มม่ากนกั พบวา่อาจเกีย่วขอ้งกบัการกระตุน้ bone 
morphogenic pathway (BMP) ก่อใหเ้กดิการสรา้งของกระดกู(30) 

กลา่วโดยสรปุ พยาธกิาํเนิดของผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ เริม่จากผูป้ว่ยม ี genetic 
susceptibility ทัง้ MHC และ non-MHC polymorphism เป็นปจัจยัทีท่าํใหเ้กดิ autoreactivity ของ T 
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cell ซึง่จะเกดิการ recognition ต่อ self-peptides ก่อใหเ้กดิการ express ต่อ target tissue ต่อไป  
เมือ่มกีารกระตุน้ซึง่อาจเป็นการตดิเชือ้ซํ้าหรอืการบาดเจบ็ต่อเน้ือเยือ่ memory effector CD8+T cell  
จะเป็นตวักระตุน้ใหเ้กดิกระบวนการอกัเสบโดยการแสดงออกของ transcription factor เชน่ nuclear 
factor-КB และ activator protein –1 รวมทัง้ไซโตคายน์และคโีมคายน์ ชกันําเซลลต่์างๆ เขา้มาใน
บรเิวณทีม่กีารอกัเสบและกระตุน้ใหก้่อการสรา้งหลอดเลอืดใหม ่ (angiogenesis)  เชน่ บรเิวณจุด
เกาะเอน็ เป็นตน้  ก่อใหเ้กดิกระบวนการอกัเสบเกดิขึน้ ดงัแสดงในรปูที ่2 

 
รปูท่ี 2 แสดงพยาธกิาํเนิดของการเกดิโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ 

ลกัษณะทางคลินิก 
ประมาณรอ้ยละ 60 - 80 ของผูป้ว่ยมกัมอีาการทางผวิหนงัก่อนอาการทางขอ้(31-32) อยา่งไรกด็ี

มผีูป้ว่ยจาํนวนหน่ึงอาจจะเกดิอาการทางขอ้นํามาก่อนอาการทางผวิหนงัพบรอ้ยละ 20 และมอีาการ
ขอ้อกัเสบพรอ้มกบัอาการทางผวิหนงัรอ้ยละ 20(31-32)  ผูป้ว่ยบางรายอาจมอีาการทางขอ้นํามาก่อน
อาการทางผวิหนงัไดถ้งึ 4 - 7 ปี(33)  ซึง่อาจทาํใหผู้ป้ว่ยเหลา่น้ีไดร้บัการวนิิจฉยัชา้ ลกัษณะเดน่ของ
อาการทางขอ้คอื อาการอกัเสบของขอ้น้ิวมอืสว่นปลาย (distal interphalangeal joint) อยา่งไรกด็ ี
ผูป้ว่ยมกัมอีาการขอ้อกัเสบทีอ่ื่นรว่มดว้ย เชน่ ขอ้อกัเสบจาํนวนน้อยกวา่ 4 ขอ้ (oligoarthritis) ที่
รยางคส์ว่นลา่งมกัเป็นขอ้ใหญ่ ไดแ้ก่ ขอ้เขา่และขอ้เทา้ นอกจากน้ีประมาณครึง่หน่ึงของผูป้ว่ยจะมี
การอกัเสบของกระดกูสนัหลงั (spondylitis) โดยมอีาการปวดหลงัชนิด inflammatory back pain 
อยา่งไรกต็ามผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิน้ีมกัไมค่อ่ยมอีาการปวดหลงั (asymptomatic spondylitis) 
เมือ่เทยีบกบัผูป้่วยกลุม่ Ankylosing spondylitis(34)  ลกัษณะอาการอกัเสบนอกขอ้ (extraarticular 
manifestration) ทีเ่ป็นลกัษณะจาํเพาะและพบบ่อยในผูป้ว่ยกลุม่น้ี  ไดแ้ก่ dactylitis, ทีย่ดึเกาะเสน้เอน็
กระดกูอกัเสบ เชน่ บรเิวณเอน็รอ้ยหวาย, ฝา่เทา้ เป็นตน้ 

ในปีค.ศ.1973 Moll และ Wright ไดแ้บง่ลกัษณะอาการทางขอ้ของผูป้ว่ยโรคสะเกด็เงนิเป็น 
5 กลุม่(2-3) ไดแ้ก่ 

1. ขอ้อกัเสบจาํนวนน้อยกวา่ 4 ขอ้และไมส่มมาตร (asymmetrical oligoarthritis) พบได้
รอ้ยละ 70 มกัพบการทีข่อ้ขนาดใหญ่ ไดแ้ก่ ขอ้เทา้และขอ้เขา่ 

2. ขอ้อกัเสบจาํนวนตัง้แต่ 4 ขอ้ขึน้ไป และสมมาตร (symmetrical polyarthritis) ซึง่คลา้ย
โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดพ์บไดร้อ้ยละ 15       

3. ขอ้อกัเสบเด่นบรเิวณขอ้น้ิวสว่นปลาย (predominantly distal interphalangeal arthritis)  
พบไดร้อ้ยละ  5  มกัพบความผดิปกตขิองเลบ็รว่มกบัปลายน้ิวและอาจพบ dactylitis 
รว่มดว้ย 
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4. ขอ้อกัเสบบรเิวณกระดกูสนัหลงัและขอ้กระดกูเชงิกราน (predominant axial disease) 
พบไดร้อ้ยละ 5  

5. Arthritis mutilans ซึง่เป็นชนิดทีม่คีวามรนุแรงมากทีส่ดุโดยอาจพบการทาํลายขอ้จนทาํ
ใหเ้กดิความพกิาร พบไดร้อ้ยละ 5 โดยลกัษณะสาํคญัเมือ่เทยีบกบักลุม่ทีถ่กูวนิิจฉยัวา่
ไมม่ ี arthritis mutilans ไดแ้ก่ พบขอ้อกัเสบจาํนวนตัง้แต่ 4 ขอ้ขึน้ไป (polyarthritis) 
มกักระจายตวัแบบสมมาตร (symmetrical) มรีะยะเวลาในการเป็นโรคนาน (long 
duration) การตรวจ CCP (cyclic citrullinated peptide) เป็นบวก  ลกัษณะภาพถ่าย
ทางรงัสทีีผ่ดิปกต ิไดแ้ก่ osteolysis, ankylosis, entheseal abnormalities และมกัพบ
ความผดิปกตขิองกระดกูสนัหลงัรว่มดว้ย(35) 

จากการศกึษาในยโุรปและอเมรกิาเหนือในเวลาต่อมาพบวา่รปูแบบของขอ้ดงักล่าวมสีดัสว่น
ทีแ่ตกต่างกนัดงัแสดงในตารางที ่1(2) กลา่วคอื การศกึษาของ Robert et al(36) และ Jone et al(32) ใน
องักฤษ  และ Gladman(4) ในแคนาดาพบวา่ผูป้ว่ยประมาณรอ้ยละ 48 - 78 มาดว้ยอาการขอ้อกัเสบ
จาํนวนตัง้แต่ 4 ขอ้ขึน้ไปและสมมาตร (symmetrical polyarthritis) สว่นขอ้อกัเสบพกิาร (arthritis 
mutilans) พบไดร้อ้ยละ 2 - 16  สว่นการศกึษาในเอเชยีพบความหลากหลายของลกัษณะอาการทางขอ้ 
ดงัแสดงในตารางที ่2(37)  ซึง่ Rajendren et al(38), Tam et al(39), Thumboo et al(40), Al-Awadhi et al(41) 

และ Deesomchok et al(13) พบวา่ผูป้ว่ยสว่นใหญ่รอ้ยละ 34 - 90 มาดว้ยอาการขอ้อกัเสบจาํนวน
ตัง้แต่ 4 ขอ้ขึน้ไป และสมมาตร (symmetrical polyarthritis) เชน่กนั  แต่ Baek et al(42), Prasad et 
al(43) และ Yamamoto et al(44) พบวา่ขอ้อกัเสบจาํนวนน้อยกวา่ 4 ขอ้ (oligoarthritis) เป็นกลุม่ทีพ่บ
บอ่ยทีส่ดุประมาณรอ้ยละ 31 - 76  สว่น arthritis mutilans นัน้พบไดน้้อยมากคอืมรีายงานรอ้ยละ 0 - 5  
สว่น Jamshidi et al(45), Tsai et al(46), Deesomchok et al(13) และ Elkayam et al(47)  ไมม่รีายงาน
ภาวะน้ีเลย 

ตารางท่ี 1  รายงานลกัษณะทางคลนิิกและภาพถ่ายทางรงัสขีองผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิจากการวจิยัในยุโรป
และประเทศแคนาดา 

 Roberts,
1976 

Kammer,
1979 

Gladman,
1987 

Torre-
Alonso, 
1991 

Veale, 
1994 

Jones, 
1994 

Site Leeds Boston Toronto Spain Leeds Bath 
No. 168 100 220 180 100 10 
M/F 67/101 45/55 104/116 98/81 59/52 43/57 
Age, yrs 40 39 37 39 34 38 
Joints before skin or  ? 30 17 15 ? 18 
arthritis before psoriasis 
Sacroiliitis NA 11 26 20 14 16 

Arthritis       
 Asymmetric ? 53 21 45 43 26 
 Symmetric 78 28 48 42 33 63 
 Distal 17 10 12 1 16 1 
 Back only ? 2 3 7 4 6 
Arthritis mutilans 5 7 16 5 2 4 

ดดัแปลงจาก GLADMAN DD. Psoriatic Arthritis from Wright’s Era Until Today. The Journal of rheumatogy. 2009 August 
2009;83:4-8. 
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ความแตกต่างของอาการและอาการแสดงทีพ่บน้ีอาจเกดิจากหลายปจัจยั ไดแ้ก่ ความ
แตกต่างของเชือ้ชาต ิ พนัธุกรรม หรอืภมูศิาสตร ์  นอกจากน้ีอาจเกดิจากความแตกต่างในการใช้
เกณฑท์ีใ่ชใ้นการจาํแนกลกัษณะอาการทางขอ้ (classification criteria) เกณฑใ์นการคดัเลอืกกลุม่
ตวัอยา่งทีใ่ชใ้นการศกึษา ขนาดประชากรศกึษาทีน้่อยเกนิไป และลกัษณะทางคลนิิกทีส่ามารถพบ
ไดห้ลายลกัษณะในผูป้ว่ยรายเดยีวกนั และขอ้อกัเสบทีเ่ปลีย่นแปลงไปตามระยะของโรค ทาํใหก้าร
จาํแนกกลุม่อาการมคีวามซบัซอ้น สง่ผลใหม้คีวามแตกต่างกนัในการจาํแนกกลุม่อาการในแต่ละ
การศกึษา(2, 6, 48) 

ตารางท่ี 2 รายงานลกัษณะทางคลนิิกและภาพถ่ายทางรงัสขีองผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิจากการวจิยัใน
เอเชยีเปรยีบเทยีบกบัรายงานจากงานวจิยัของประเทศแคนาดา 

 
ดดัแปลงจาก Tam L-S, Leung Y-Y, Li EK. Psoriatic arthritis in Asia. Rheumatology. 2009;48(12):1473-7. 

ต่อมายงัมกีารจาํแนกประเภทตามลกัษณะทางคลนิิกทีต่่างกนัอกีหลายรปูแบบแลว้แต่นิยาม 
อยา่งไรกต็ามสามารถจาํแนกประเภทตามอาการทางขอ้ได ้ 2 รปูแบบใหญ่ๆ ไดแ้ก่ peripheral และ 
axial psoriatic arthritis 

• Peripheral psoriatic arthritis 
พบประมาณรอ้ยละ 78 ในผูป้ว่ยทีแ่สดงอาการครัง้แรก  โดยมคีวามแตกต่างจากขอ้อกัเสบ

รมูาตอยด ์คอืมจีาํนวนขอ้ทีอ่กัเสบน้อยกวา่ (oligoarthritis) และเป็นแบบอสมมาตร(11,49) การพบขอ้
อกัเสบบรเิวณน้ิวสว่นปลาย (DIP arthritis) มกัสมัพนัธก์บัภาวะ dactylitis  และมกัพบความผดิปกติ
ของเลบ็รว่มดว้ย(50) ในรายทีม่กีารอกัเสบอยา่งรนุแรง อาจทาํใหเ้กดิกระดกูผุกรอ่นทัง้น้ิว (arthritis 
mutilans) เกดิเป็นลกัษณะน้ิวทีค่ลา้ยกลอ้งสอ่งทางไกล เรยีกน้ิวทีม่ลีกัษณะเชน่น้ีวา่ opera glass 
finger ซึง่มกัพบในผูป้ว่ยทีป่ว่ยเป็นโรคน้ีมานาน นอกจากน้ีการพบขอ้รยางคอ์กัเสบมากกวา่ 5 ขอ้
ในครัง้แรกยงัเป็นสมัพนัธก์บัโรคทีร่นุแรงมากกวา่ 

• Axial  psoriatic arthritis 
คอืการอกัเสบของกระดกูสนัหลงัและขอ้กระดกูเชงิกราน โดยมคีวามแตกต่างจากโรคขอ้

กระดกูสนัหลงัยดึตดิ คอื ขอ้กระดกูเชงิกรานมกัเป็นขา้งเดยีวหรอืขา้งหน่ึงมากกวา่อกีขา้ง การเกดิ 
syndesmophyte เป็นแบบไมส่มมาตรและไมต่่อเน่ือง Taylor และคณะไดท้าํการศกึษาพบวา่ จาก
ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิจาํนวน 343 คน พบวา่มผีูป้ว่ยจาํนวน 94 คน ทีพ่บความผดิปกตขิอง
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ภาพถ่ายทางรงัสทีัง้บรเิวณกระดกูสนัหลงัและกระดกูเชงิกราน รอ้ยละ 32 พบความผดิปกตขิอง
ภาพถ่ายทางรงัสขีองกระดกูสนัหลงัโดยไมพ่บความผดิปกตขิองภาพถ่ายทางรงัสขีองกระดกูเชงิกราน 
รอ้ยละ 50 พบความผดิปกตขิองภาพถ่ายทางรงัสบีรเิวณกระดกูเชงิกรานแต่ไมพ่บความผดิปกติ
บรเิวณกระดกูสนัหลงั(51) นอกจากน้ีพบวา่มผีูป้ว่ยประมาณรอ้ยละ 20 - 46 ทีอ่าจมกีารอกัเสบของ
กระดกูเชงิกรานและกระดกูสนัหลงัโดยไมม่อีาการได้(51-53) ดงันัน้การอาศยัประวตัปิวดหลงัและฝืดตงึ
บรเิวณหลงัรว่มกบัการตรวจรา่งกายวา่มกีารจาํกดัการเคลื่อนไหวบรเิวณหลงัคงไมเ่พยีงพอ ตอ้ง
พจิารณารว่มกบัภาพถ่ายทางรงัสทีัง้บรเิวณกระดกูสนัหลงัและกระดกูเชงิกรานดว้ย นอกจากน้ียงั
พบวา่ผูป้ว่ยมกัเป็นโรคนานอยา่งน้อย 8 ปีจงึจะพบการเปลีย่นแปลงทางรงัสบีรเิวณขอ้กระดกูเชงิ
กรานในภาพถ่ายรงัสปีกต ิ(plain radiograph)(35)  

สว่นอาการและอาการแสดงทีส่าํคญัอื่นไดแ้ก่ 
Dactylitis ซึง่เป็นลกัษณะทีส่าํคญั (hallmark) ของโรคน้ี โดยมลีกัษณะน้ิวบวมโตทัง้น้ิว

เหมอืนไสก้รอก พบความชุกรอ้ยละ 5.6 - 53(54) โดยพบบรเิวณเทา้รอ้ยละ 65 บรเิวณมอืพบรอ้ยละ 
24 พบทัง้บรเิวณมอืและเทา้รอ้ยละ 12  เกดิจากการบวมของขอ้ เสน้เอน็ บรเิวณทีย่ดึเกาะกระดกู
เสน้เอน็และเน้ือเยือ่บรเิวณน้ิวแบง่เป็นระยะทีม่อีาการฉบัพลนัและระยะเรือ้รงั (พบน้ิวบวมโตแต่ไมม่ี
อาการปวด)(55) การตรวจ MRI (Magnetic resonance imaging)พบการอกัเสบของ flexor หรอื 
extensor tenosynovitis ขอ้อกัเสบและเน้ือเยือ่รอบมอืบวม(56) นอกจากน้ียงัพบวา่อาการน้ิวอกัเสบมี
ความสมัพนัธก์บัขอ้อกัเสบทีร่นุแรงกวา่ โดยพบวา่มคีวามสมัพนัธก์บัจาํนวนขอ้อกัเสบทีม่ากกวา่  
เมือ่พจิารณาจากภาพถ่ายทางรงัสพีบวา่ ขอ้ทีม่ ี dactylitis จะพบการกดักรอ่นของกระดกูขอ้รอ้ยละ 
50 มากกวา่ขอ้ทีไ่มม่น้ิีวอกัเสบซึง่จะพบการกดักรอ่นของกระดกูขอ้เพยีงรอ้ยละ 38(55)  

Enthesitis (ทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบ) ภาวะน้ีไมพ่บจากการแบง่กลุม่ของ Moll and 
Wright แต่มกัพบในผูป้ว่ยทีม่ผีื่นสะเกด็เงนิรว่มกบัมอีาการเจบ็บรเิวณจุดเกาะเอน็ในหลายตําแหน่ง
โดยไมพ่บการอกัเสบของขอ้ ทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบเป็นลกัษณะทีส่าํคญั (hallmark) ใน
กลุม่โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ (spondyloarthritis) โดยเฉพาะถา้พบทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกู
อกัเสบบรเิวณเอน็รอ้ยหวายรว่มกบัอาการน้ิวอกัเสบของน้ิวเทา้จะชว่ยสนบัสนุนการวนิิจฉยัโรคขอ้
อกัเสบสะเกด็เงนิ อยา่งไรกต็ามการวนิิจฉยัซึง่อาศยัประวตัแิละการตรวจรา่งกายอาจไมม่คีวามไวพอ 
เน่ืองจากอาจอยูใ่นตาํแหน่งทีต่รวจยาก ถา้ผูป้ว่ยมอีาการอกัเสบบรเิวณทีย่ดึเกาะเสน้เอน็แต่อยู่
ตาํแหน่งทีต่รวจยาก การตรวจทางรงัส ี เชน่การใชอ้ลัตราซาวน์และ MRI อาจชว่ยสนบัสนุนในการ
วนิิจฉยั(35)  

อาการและอาการแสดงนอกระบบข้อ 
อาการทางผวิหนงั พบวา่ psoriasis vulgaris เป็นชนิดทีพ่บบอ่ยทีส่ดุในผูป้ว่ยโรคขอ้

อกัเสบสะเกด็เงนิโดยพบทีห่นงัศรีษะรอ้ยละ 89 ถา้อาการทางขอ้และผื่นสะเกด็เงนิเกดิขึน้ภายในปี
เดยีวกนั พบวา่ความรนุแรงของผื่นสะเกด็เงนิจะสมัพนัธก์บัความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ
โดยพบวา่คะแนน PASI จะสมัพนัธก์บัจาํนวนขอ้ทีอ่กัเสบ จาํนวนขอ้ทีผ่ดิรปู  Schober test และ
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การทีม่คีวามผดิปกตทิีบ่รเิวณคอรว่มดว้ยในขณะทีไ่มพ่บความสมัพนัธด์งักล่าวในผูป้ว่ยทีม่อีาการ
ทางผวิหนงัและอาการทางขอ้มาไมพ่รอ้มกนั(33)  

ความผดิปกตทิางเลบ็ พบไดร้อ้ยละ 40 - 45 ในผูป้ว่ยทีม่ผีื่นสะเกด็เงนิโดยไมม่อีาการทาง
ขอ้และพบไดถ้งึรอ้ยละ 87 ในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ(57) มกัพบรว่มกบัการอกัเสบของขอ้สว่น
ปลายของน้ิว ในขณะทีโ่รคขอ้อกัเสบอื่นๆ พบผื่นสะเกด็เงนิรว่มดว้ยโดยมคีวามชุกประมาณ 3: 
10,000 ของประชากรโรคขอ้อกัเสบชนิดอื่นๆ โดยการพบหลุมบรเิวณเลบ็ (pitting nail)มากกวา่ 20 
หลุมขึน้ไปสามารถแยกโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิออกจากผูป้ว่ยทีม่ผีื่นสะเกด็เงนิรว่มกบัโรคขอ้อกัเสบ
อื่นๆ ได้ (58) ลกัษณะเลบ็ทีพ่บรว่มกบัผื่นสะเกด็เงนิ ไดแ้ก่ pitting nail, leukonychia, nail plate 
crumbling, red spots in the lanula, onycholysis, nail bed hyperkeratosis, splinter hemorrhage
และ oil drop discoloration  

ความผดิปกตทิางตา ไดแ้ก่  uveitis พบประมาณรอ้ยละ 2 - 25 มลีกัษณะแตกต่างจาก
กลุม่โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบชนิดอื่นๆ ไดแ้ก่ มกัเป็นตาสองขา้งและอาการมกัเกดิแบบคอ่ยเป็น
คอ่ยไป(59) อาการทางตาอื่นๆ ไดแ้ก่ เยือ่บุตาอกัเสบ (conjunctivitis) อาจพบไดม้ากถงึรอ้ยละ 20(60) 

กลุม่อาการรยางคส์ว่นปลายบวมและกดบุ๋ม (Distal extremity swelling with pitting edema) 
พบวา่ผูป้ว่ยมาดว้ยกลุม่อาการน้ีเป็นอาการแรกถงึรอ้ยละ 20 โดยมกับวมทีบ่รเิวณรยางคส์ว่นลา่ง
และเป็นขา้งเดยีว แต่อาจพบอาการบวมทีม่อืสว่นปลายโดยมลีกัษณะคลา้ยนวมนกัมวยได ้ ภาวะน้ี
สมัพนัธก์บั lymphedema เกดิจากการบวมของเน้ือเยือ่โดยรอบ(54) 

กลุม่อาการ SAPHO (synovitis, acne, pustulosis ,hyperostosis, osteomyelitis) โดย acne 
มกัเป็นชนิด acne conglobata หรอื fulminans สว่น pustulosis มกัพบทีบ่รเิวณฝา่มอืและฝา่เทา้ 
และมกัพบ hyperostosis บรเิวณ sternoclavicular  สว่น osteomyelitis มกัพบหลายตาํแหน่งและ
ไมพ่บเชือ้  ภาวะน้ีพบรว่มกบัโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิไดบ้อ่ย เชื่อวา่อาจเป็นกลุม่ยอ่ยของโรคขอ้
อกัเสบสะเกด็เงนิ  สว่นภาวะ Onychopachydermoperiostitis เป็นภาวะทีม่พียาธสิภาพทีข่อ้น้ิวมอื
สว่นปลายมากกวา่ 1 ขอ้ และพบภาวะผดิปกตทิีเ่ลบ็รว่มกบัเน้ือเยือ่บรเิวณขอ้น้ิวสว่นปลายมกีาร
อกัเสบอยา่งรุนแรงรว่มกบัภาพถ่ายทางรงัสพีบ periosteal reaction แต่มรีายงานการพบภาวะน้ีได้
น้อย(61)  

อาการอื่นๆ ทีพ่บไดแ้ต่น้อยมาก ไดแ้ก่  aortic insufficiency สว่น secondary amyloidosis 
มรีายงานวา่มคีวามสมัพนัธก์บัระบบทางเดนิอาหารและไต(62) 

การวินิจฉัยโรคข้ออกัเสบสะเกด็เงิน 
ในปี 1973 Moll และ Wright ไดใ้หนิ้ยามการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิวา่ เป็นผูป้ว่ย

ทีม่ภีาวะขอ้อกัเสบทีไ่มพ่บสารรมูาตอยดใ์นเลอืดรว่มกบัพบผื่นสะเกด็เงนิทีผ่วิหนงัหรอืเลบ็ในขณะ
วนิิจฉยัหรอืมปีระวตัคิรอบครวัการมผีื่นสะเกด็เงนิ(3) อยา่งไรกต็ามพบขอ้จาํกดัหลายประการในการ
ประเมนิเกณฑก์ารวนิิจฉยัของ Moll และ Wright เน่ืองจากมคีวามไวสงูแต่ความจาํเพาะตํ่าและพบ
การเปลีย่นรปูแบบของขอ้ในเวลาทีเ่ปลีย่นแปลงไปเมื่อไดร้บัการรกัษา(32) ต่อมาไดม้กีารพฒันาเกณฑ์
การวนิิจฉยัอกีจาํนวนมากซึง่มคีวามไวและความจาํเพาะในการวนิิจฉยัทีแ่ตกต่างกนั เชน่ Bennett 
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ในปี 1979, Vasey ในปี 1984, Gladman ในปี 1987, ESSG ในปี 1991, McGonale ในปี 1999, 
Fournie ในปี 1999  ต่อมาในปี 2006 ไดม้กีารพฒันาเกณฑก์ารจาํแนกโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ 
Classification criteria for Psoriatic Arthritis (CASPAR) เกณฑน้ี์มคีวามไวรอ้ยละ 91.4  และมี
ความจาํเพาะรอ้ยละ 98.7 ซึง่มคีวามจาํเพาะมากกวา่เกณฑอ์ื่น(63) ประกอบดว้ย 

Inflammatory articular disease (joint, spine, or entheseal) 
With 3 or more points from the following: 

1. Evidence of psoriasis (one of a, b, c) 
(a) Current psoriasis* : Psoriatic skin or scalp disease present today as 

judged by a rheumatologist or dermatologist 
(b) Personal history of psoriasis : A history of psoriasis that may be obtained 

from patient, family doctor, dermatologist,rheumatologist or other 
qualified health-care provider 

(c) Family history of psoriasis : A history of psoriasis in a first or second 
degree relative according to patient report 

2. Psoriatic nail dystrophy : Typical psoriatic nail dystrophy including onycholysis, 
pitting and hyperkeratosis observed on current physical examination 

3. A negative test for rheumatoid factor : By any method except latex but 
preferably by ELISA or nephelometry, according to the local laboratory 
reference range 

4. Dactylitis (one of a, b) 
(a) Current : Swelling of an entire digit 
(b) History : A history of dactylitis recorded by a rheumatologist 

5. Radiological evidence of juxta-articular new bone formation: Ill-defined 
ossification near joint margins (but excluding osteophyte formation) on plain 
x-rays of hand or foot   

* Current psoriasis scores 2 whereas all other items score 1 

เกณฑก์ารจําแนกโรคน้ีไดร้บัการประเมนิความถูกต้องจากหลายการศกึษาในประเทศทาง
แถบทวปียโุรปและอเมรกิา พบความไวรอ้ยละ 91 ความจาํเพาะรอ้ยละ 99(63)  สว่นในประเทศทางแถบ
เอเชยี มกีารศกึษาในประเทศจนีพบความไวรอ้ยละ 98.2 ความจาํเพาะรอ้ยละ 99.5(64) อยา่งไรกต็าม
เกณฑน้ี์อาจไมค่รอบคลุมผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิระยะเริม่ตน้(65) 

การวินิจฉัยแยกโรค 
โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิแยกจากโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบอื่นๆ โดยการพบขอ้รยางค์

อกัเสบรว่มกบัพบกระดกูสนัหลงัอกัเสบและขอ้เชงิกรานอกัเสบแบบไมส่มมาตร และพบทีย่ดึเกาะ
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เสน้เอน็กระดกูอกัเสบ รว่มกบัผื่นสะเกด็เงนิ ความแตกต่างของลกัษณะอาการทางคลนิิกของโรคขอ้
อกัเสบสะเกด็เงนิแยกจากโรคขอ้กระดกูอกัเสบสนัหลงัชนิดอื่นไดด้งัตารางที ่3 

ตารางท่ี 3  แสดงลกัษณะโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิทีแ่ตกต่างจากโรคขอ้กระดกูอกัเสบสนัหลงัอื่น 

ลกัษณะ โรคขอ้อกัเสบ 
สะเก็ดเงนิ 

โรคขอ้กระดกู 
สนัหลงัยดึตดิ 

โรคขอ้อกัเสบ 
รแีอค๊ทฟี โรคลําไสอ้กัเสบ 

ชาย : หญงิ 1 : 1 3 : 1 8 : 1 1 : 1 

อายทุีเ่ริม่เป็น 35 - 45 20 20 25 

ขอ้รยางคอ์ักเสบ 96 % 25 % 90 % 7 - 16 % 

Dactylitis  พบบอ่ย พบไมบ่อ่ย พบบอ่ย พบไมบ่อ่ย 

Enthesitis พบบอ่ย พบบอ่ย พบบอ่ย พบไมบ่อ่ย 

Sacroilitis  50 % 100 % 80 % 20 % 

Syndesmophytes  Classic, 
paramarginal 

Classic Classic, 
paramarginal 

Classic 

HLA-B*27 50 % >90 % 80 % 40 % 

Psoriasis  พบบอ่ย พบไมบ่อ่ย พบไมบ่อ่ย พบไมบ่อ่ย 

ความผดิปกตทิีผ่วิหนังอืน่ๆ เล็บผดิปกต ิ พบไมบ่อ่ย Keratodermia 
blennorrhagica 

Erythema 
nodosum 
Pyoderma 
gangrenosum 

การตรวจทางห้องปฏิบติัการ 
การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารมปีระโยชน์ในการชว่ยวนิิจฉยัโรคน้อย สว่นใหญ่ผูป้ว่ยโรคขอ้

อกัเสบสะเกด็เงนิมกัไมพ่บสารรมูาตอยดใ์นเลอืดแต่อาจพบไดใ้นระดบัไมส่งูกลา่วคอื พบสารรมูาตอยด์
ในเลอืดไดร้อ้ยละ 5 - 16 และตรวจพบ Anti-cyclic citrullinated peptide (Anti-CCP) รอ้ยละ 5.6 - 
15.7(66-67) และตรวจพบ Antinuclear antibody (ANA) รอ้ยละ 14 การพบ Anti-CCP ในผูป้ว่ยโรคขอ้
อกัเสบสะเกด็เงนิจะสมัพนัธก์บัโรคทีร่นุแรงมากกวา่ เชน่ พบจาํนวนขอ้รยางคอ์กัเสบมากกวา่  ภาพ
ทางรงัสพีบการผุกรอ่นมากกวา่ เป็นตน้(66) สว่นการตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารทีช่ว่ยในการประเมนิ
ความรุนแรงของโรค ไดแ้ก่ Erythrocyte Sedimentation Rate (ESR) และ C-reactive protein (CRP) 
ซึง่การเพิม่ขึน้ของผลเลอืดเหลา่น้ีมกัสมัพนัธก์บัจาํนวนขอ้อกัเสบทีม่ากขึน้ และเป็นตวัพยากรณ์โรค
ทีไ่มด่ี(68)  นอกจากน้ีอาจพบภาวะซดีจากการอกัเสบเรือ้รงัหรอืจากการใชย้าตา้นการอกัเสบทีไ่มใ่ช ่
สเตยีรอยดเ์ป็นเวลานาน และอาจพบเมด็เลอืดขาวและเกรด็เลอืดทีส่งูขึน้จากการอกัเสบเรือ้รงัดว้ย 
ภาวะกรดยรูกิในเลอืดสงูสมัพนัธก์บัการผลดัเปลีย่น (turn over) ของเซลลผ์วิหนงัหรอืมภีาวะผดิปกติ
ทางเมตาโบลคิซึง่พบไดร้อ้ยละ 20 จงึอาจตอ้งระมดัระวงัในการวนิิจฉยัแยกโรคกบัโรคเก๊าทใ์นผูป้ว่ย
ทีม่ผีื่นสะเกด็เงนิและมาดว้ยขอ้อกัเสบขอ้เดยีว(69) 

Comorbidities  
โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิเพิม่ความเสีย่งในการเกดิโรคหลอดเลอืดและหวัใจโดยพบวา่ผูป้ว่ย

โรคน้ีมอีตัราการเสยีชวีติดว้ยโรคหวัใจและหลอดเลอืดเพิม่ขึน้และเป็นสาเหตุการเสยีชวีติทีพ่บบอ่ย
ทีส่ดุ(39, 70) นอกจากน้ียงัพบความชุกของโรคเบาหวาน ภาวะไขมนัในเลอืดสงู ภาวะความดนัโลหติสงู
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และโรคอว้นสงูขึน้ในผูป้ว่ยโรคน้ี(70) พยาธสิภาพเชื่อวา่เกดิจากม ี pro-inflammatory cytokines 
โดยเฉพาะ TNFα ซึง่น่าจะมบีทบาททีส่าํคญัในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ(71) มกีารศกึษาเกีย่วกบั
ความหนาของหลอดเลอืดชัน้ intima media ในcarotid artery และ flow-mediated endothelial-
dependent vasodilatation ของbrachial artery พบวา่มกีารเพิม่ขึน้ของความหนาของหลอดเลอืด
ชัน้ intima media และมกีารลดลงของ flow-mediated endothelial-dependent vasodilatation ของ
brachial artery ในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิทีไ่มพ่บหลกัฐานของการเป็นโรคหวัใจและหลอด
เลอืดเมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุมเชือ้ชาตเิดยีวกนั(70, 72-73)  

การประเมินความรนุแรงของโรค 
ลกัษณะสาํคญัทีใ่ชใ้นการประเมนิโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิทีจ่ะบง่ชีถ้งึความรนุแรงของโรค

และประสทิธภิาพของการรกัษาไดแ้ก่การอกัเสบของขอ้รยางค ์ การอกัเสบของขอ้ต่อกระดกูสนัหลงั 
ผื่นสะเกด็เงนิทีผ่วิหนงัและเลบ็ ทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบและ dactylitis(74-75) เครือ่งมอืทีใ่ชใ้น
การประเมนิความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิปรบัปรุงจากเครือ่งมอืของโรคอกัเสบรมูาตอยด์
และโรคขอ้กระดกูสนัหลงัยดึตดิการรวมทัง้การใชแ้บบประเมนิคุณภาพชวีติ ไดแ้ก่ SF-36,  HAQ  
เป็นตน้ ดงัแสดงในตารางที ่ 4 เครือ่งมอืเหลา่น้ีสามารถนํามาใชใ้นดกูารเปลีย่นแปลงในการตอบสนอง
ต่อการรกัษาของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิในหลายการศกึษา อยา่งไรกต็ามเครือ่งมอืเหลา่น้ียงัไมเ่คย
ไดร้บัการประเมนิความถกูตอ้งในโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิมาก่อน(76) 

ตารางท่ี 4  แสดงเครือ่งมอืทีใ่ชใ้นการประเมนิความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ(76-79) 

อาการ เครือ่งมอืทีใ่ชใ้นการประเมนิความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบสะเก็ดเงนิ 

Peripheral arthritis American College of Rheumatology (ACR) response criteria 
Psoriatic Arthritis Response Criteria (PsARC) 
28-joint Disease Activity Score (DAS28) 
Tender /swollen joint count (78/76,68/66) 
Patient global assessment of disease activity 

Spine Bath Ankylosing Spondylitis Disease Acdtivity Index (BASDAI) 
Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI) 
Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI) 
Assessment in Ankylosing Spondylitis (ASAS) Improving criteria 

Pain Visual analogue scale 
Enthesitis Leeds Enthesitis Index (LEI) 

Spondyloarthritis Research Consortium of Canada enthesitisa score (SPARCC) 
Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score (MASES) 

Dactylitis Leeds Dactylitis Index (LDI) 
Skin Psoriatic Area and Severity Index (PASI) 

Body Surface Area (BSA) 
Physician Global Assessment (PGA) 

Nail Nail Psoriasis Severity Index (NAPSI) 
Function /Quality of life/ 
disability indices 

Health Assessment Questionnaire (HAQ) 
Short Form36 Health Survey (SF-36) 
Dermatology Life Quality Index (DLQI) 
Psoriatic Arthritis Quality of Life (PsAQoL) 
ASQoL (ankylosing spondylitis quality of life) 

Acute- phase reactant ESR, CRP 
Radiography Modified Sharp or van der Heijde-Sharp 

Modified Steinbrocker 
PsA Spondylitis Radiology Index (PASRI) 
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เน่ืองจากโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิมลีกัษณะทางคลนิิกทีม่คีวามผดิปกตหิลายองคป์ระกอบ
และแต่ละองคป์ระกอบมคีวามรนุแรงทีแ่ตกต่างกนัตัง้แต่น้อยถงึมาก การตรวจรา่งกายบางระบบไม่
สามารถประเมนิความรนุแรงของการอกัเสบไดด้ ี เชน่ ขอ้ต่อกระดกูสนัหลงัประกอบกบัความรนุแรง
ของโรคทีม่ต่ีอผูป้่วยแต่ละรายมคีวามแตกต่างกนัขึน้อยู่กบัความสามารถในการปรบัตวั  การดูแล
เอาใจใสข่องญาตริวมทัง้สิง่แวดลอ้มอื่นทีเ่อือ้อาํนวย ทาํใหป้ระเมนิความรนุแรงของโรคไดย้าก การ
พฒันาเครือ่งมอืทีใ่ชใ้นการประเมนิความรนุแรงของโรค นอกจากอาศยัการตรวจของแพทยแ์ลว้ยงัตอ้ง
อาศยัการประเมนิจากผูป้ว่ยรว่มดว้ย จงึจะทาํใหเ้ครือ่งมอืทีใ่ชใ้นการประเมนิความรนุแรงของโรคมี
ความถกูตอ้งมากยิง่ขึน้โดยครอบคลุมในทุกดา้นซึง่จะรวมทัง้ความสามารถในการปรบัตวัของผูป้ว่ย 
สง่ผลใหแ้พทยม์กีารตดัสนิใจในการรกัษาทีม่ปีระสทิธภิาพและถกูตอ้งมากขึน้ เพือ่ป้องกนัและลด
ภาวะทุพพลภาพโดยเฉพาะผูป้ว่ยทีม่คีวามรุนแรงของโรคตัง้แต่ระยะแรกของโรค คณะทาํงานในนาม 
Group For Research in Psoriasis and Psoriatic Arthritis (GRAPPA) จงึไดพ้ยายามพฒันา
เครือ่งมอืทีใ่ชใ้นการประเมนิความรนุแรงทีม่หีลายองคป์ระกอบ (composite disease activity) ได้
เสนอ Grid system ทีแ่บง่ตามระดบัความรนุแรง (น้อย ปานกลาง มาก)(75) ต่อมาในปี 2010 Aizad 
และคณะไดพ้ฒันาเครือ่งมอืทีใ่ชใ้นการประเมนิความรนุแรงต่อยอดจาก Grid system ชื่อวา่ Composite 
psoriatic disease activity index (CPDAI) ดงัแสดงในตารางที ่ 5 ซึง่ไดท้าํการประเมนิแลว้วา่มี
ความสมัพนัธท์ัง้ Patient global disease activity assessment และ Physician global disease 
activity assessment(80) อยา่งไรกต็าม คงตอ้งมกีารประเมนิคุณภาพใน randomized controlled trials 
และ longitudinal observational studies ในอนาคตต่อไป 

ตารางท่ี 5   แสดงคะแนน Composite psoriatic disease activity index (CPDAI score) 

อวยัวะทีเ่ก ีย่วขอ้ง Not involved
(0) 

Mild 
(1) 

Moderate 
(2) 

Severe 
(3) 

ขอ้สว่นรยางค ์  ≤ 4 ขอ้ สามารถใชง้าน
ไดต้ามปกต ิ 
(HAQ < 0.5)             

≤ 4 ขอ้ แตส่ญูเสยีการ
ใชง้าน  หรอื 
> 4 ขอ้แตส่ามารถใช ้
งานไดต้ามปกต ิ
 

> 4 ขอ้ และสญูเสยีการ
ทํางาน 

ผืน่สะเก็ดเงนิ  PASI ≤ 10 และ  
DLQI ≤ 10 

PASI ≤ 10 แต ่DLQI 
>10  หรอื  
PASI >10 แต ่DLQI   
≤ 10 

PASI >10  และ 
DLQI >10 

ทีย่ดึเกาะเอ็นอักเสบ  ≤ 3 ตําแหน่ง และ
ทํางานไดต้ามปกติ
(HAQ < 0.5)             

≤ 3 ตําแหน่ง แต่
สญูเสยีการทํางานหรอื 
> 3 ตําแหน่งแตทํ่างาน
ไดต้ามปกต ิ

>3 ตําแหน่งและ
สญูเสยีการทํางาน 

Dactylitis   ≤3 นิว้ และทํางานได ้
ตามปกต ิ 
(HAQ < 0.5)             

≤ 3 นิว้ แตส่ญูเสยีการ
ทํางาน  หรอื 
> 3 นิว้ แตทํ่างานได ้
ตามปกต ิ

>3 นิว้ และสญูเสยีการ
ทํางาน 

ขอ้กระดกูสนัหลัง  BASDAI < 4 และ
ทํางานไดต้ามปกต ิ
(ASQoL <6) 

BASDAI > 4  แต่
ทํางานไดต้ามปกตหิรอื 
BASDAI < 4  แต่
สญูเสยีการทํางาน 

BASDAI  > 4 และ
สญูเสยีการทํางาน 
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การดาํเนินโรคและการพยากรณ์โรค 
โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิมรีปูแบบการแสดงออกทางคลนิิกหลายรปูแบบและมกีารเปลีย่นแปลง

รปูแบบการดาํเนินโรคทีห่ลากหลายและไมส่ามารถคาดเดาได ้ การทาํลายขอ้จากภาพรงัสสีามารถ
พบไดต้ัง้แต่สองปีแรกของการวนิิจฉยัโรค(81)  Gladman และคณะ ไดต้ดิตามผูป้ว่ยเป็นระยะเวลา 5 ปี 
พบวา่ผูป้ว่ยมลีกัษณะทางคลนิิกและภาพถ่ายทางรงัสทีีเ่ปลีย่นแปลงไป ไดแ้ก่ จาํนวนขอ้ทีม่กีาร
เคลื่อนไหวไดน้้อยลง พบจาํนวนขอ้ยดึตดิ (ankylosis) มากขึน้ หรอืพบการหลวมของขอ้มากขึน้ 
สว่นภาพถ่ายทางรงัสทีีเ่ปลีย่นแปลง ไดแ้ก่ พบการผุกรอ่นของขอ้ ความแคบของชอ่งระหวา่งขอ้ 
จาํนวนขอ้ยดึตดิมากขึน้(82)  ปจัจยัทีส่มัพนัธก์บัการเสยีชวีติในผูป้ว่ยโรคน้ี ไดแ้ก่ คา่การตกตะกอน
เมด็เลอืดแดง (ESR) สงู  และตรวจภาพรงัสพีบการผุกรอ่นของขอ้ตัง้แต่ครัง้แรกทีม่าพบแพทย์(83)  
มกีารศกึษาวา่ปจัจยัทีส่ามารถพยากรณ์ความรนุแรงของโรคทีม่ผีลต่อการทาํลายของขอ้ ไดแ้ก่ 
จาํนวนขอ้ทีอ่กัเสบมากกวา่ 5 ขอ้  การพบ dactylitis คา่ ESR สงู  การไมต่อบสนองต่อการรกัษา 
ขอ้ผดิรปู การผกุรอ่นของขอ้จากภาพถ่ายรงัส ี  และการสญูเสยีการทาํงานหรอืคุณภาพชวีติทีแ่ยล่ง 
นอกจากน้ีปจัจยัทางพนัธุกรรมทีเ่ป็นพยากรณ์โรคทีไ่มด่ ี ไดแ้ก่ พบผลบวกของ HLA B27, HLA-
B39, HLA-DQ3(17) และsingle-nucleotide polymorphism ของยนี  IL-4(84) 

ลกัษณะภาพถ่ายทางรงัสี 
ภาพถ่ายรงัสพีบการบวมของเน้ือเยือ่รอบขอ้คลา้ยกระสวยแสดงใหเ้หน็ถงึการมน้ํีาในขอ้ 

นอกจากน้ียงัพบการบวมทัง้น้ิวคลา้ยไสก้รอกซึง่พบในภาวะ dactylitis โรคน้ีมกัไมพ่บภาวะ osteopenia 
แมว้า่ขอ้ถกูทาํลายไปมากซึง่เป็นลกัษณะสาํคญัทีส่ามารถใชแ้ยกโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิออกจาก
โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดไ์ด ้ สว่นชอ่งวา่งระหวา่งขอ้มกัพบการแคบแบบทัว่ๆ (diffuse joint space 
narrowing) สว่นการผุกรอ่นของขอ้มกัพบการผุกรอ่นบรเิวณมมุขอ้ โดยถา้เป็นมากขึน้อาจพบกระดกู
มลีกัษณะดนิสอปลายแหลม ยื่นเขา้ไปในฐานกระดกูดา้นทีต่่อกบัทีม่กีารผุกรอ่นของขอ้ เหน็ลกัษณะ
คลา้ย pencil in cup ลกัษณะทีส่าํคญัอกีประการหน่ึงของโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิไดแ้ก่ การสรา้ง
กระดกูใหม ่ (new bone proliferation) เชื่อวา่สมัพนัธก์บักระบวนการซ่อมแซมทีม่ากเกนิไปของ
กระดกูทีม่กีารอกัเสบ ในการตรวจทางพยาธวิทิยาอาจพบ subperiosteal deposition ของกระดกู 
ต่อมาเกดิ subchondral bone sclerosis สว่นกระบวนการ periostitis ทีบ่รเิวณ metaphysis และ 
diaphysis โดยเหน็ลกัษณะขอบไมเ่รยีบคลา้ยหนวดแมว (whiskered appearance) เกดิจากการสรา้ง
กระดกูทีน่่าจะสมัพนัธก์บักระบวนการ tenosynovitis นอกจากน้ียงัพบการสรา้งกระดกูใหมท่ีย่ดึเกาะ
เสน้เอน็ เชน่  บรเิวณ posterior และ inferior ของกระดกู calcaneus, femoral trochanters, ischial 
tuberosities, medial และ lateral malleoli, ulnar olecranon, anterior surface ของ patella, radial 
tuberosity และ condyles of the distal portion of femur และ proximal part ของ tibia ได ้ การพบ 
condensation ของกระดกูบรเิวณ periosteal และ endosteal ของกระดกู cortex รว่มกบัการหนาตวั
ของกระดกู trabecular ทาํใหเ้กดิ radiodense ของน้ิวทัง้น้ิวได ้คลา้ยงาชา้ง (ivory phalanx) มกัพบ
ที ่ terminal phalanx มกัพบในน้ิวทีม่เีลบ็ผดิปกต ิ และไมจ่าํเป็นตอ้งมขีอ้ผดิปกต ิ สว่นการเชื่อมกนั
ระหวา่งขอ้ (intraarticular osseus fusion) เกดิจาก bone proliferation ทีพ่บไดใ้นโรคขอ้อกัเสบ
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สะเกด็เงนิ พบไดท้ัง้ขอ้ขนาดเลก็และใหญ่ อยา่งไรกต็ามตอ้งแยกจากโรค inflammatory osteoarthritis 
และโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์โดยเฉพาะขอ้มอืและขอ้เทา้ สว่นการสลายบรเิวณกระดกูสว่นปลาย (Tuft 
resorption) มกัพบบรเิวณกระดกูสว่นปลายน้ิวมอืและน้ิวเทา้ มกัพบการบวมของเน้ือเยือ่ขา้งเคยีง
และพบความผดิปกตขิองเลบ็รว่มดว้ย 

สว่นภาพถ่ายรงัสขีองกระดกูสนัหลงั พบลกัษณะ paravertebral ossification ทีบ่รเิวณ
กระดกูสนัหลงับรเิวณอกสว่นลา่งและกระดกู lumbar สว่นบน เชน่เดยีวกบัโรคขอ้อกัเสบไรเตอร ์ ใน
ระยะแรกมกัพบ ossification ทีม่ที ัง้ลกัษณะบางและรปูรา่งโคง้งอหรอืหนาและ fluffy มกัพบขนานไป
กบัแนวกระดกูสนัหลงัและอาจพบเพยีงดา้นใดดา้นหน่ึง และไมส่มมาตรได ้ ต่อมา ossification หนา
และใหญ่มากขึน้จนอาจเหน็เป็นเน้ือเดยีวกบักระดกูรวมทัง้หมอนรองกระดกูทีอ่ยูบ่รเิวณขา้งเคยีง 
ลกัษณะของ paravertebral  ossification ทีม่ขีนาดใหญ่ หนา มกัพบเพยีงดา้นใดดา้นหน่ึง และไม่
สมมาตร เป็นลกัษณะทีส่าํคญัทีใ่ชแ้ยกจาก typical syndesmophytes ของโรคขอ้กระดกูสนัหลงัยดึ
ตดิและขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบในโรคลาํไสอ้กัเสบ โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิมกัไมพ่บการอกัเสบของ 
apophyseal joints จงึอาจเป็นเหตุผลวา่ผูป้ว่ยโรคน้ีมกีารเคลื่อนไหวของหลงัทีด่กีวา่ผูป้ว่ยโรคขอ้
กระดกูสนัหลงัยดึตดิ ความผดิปกตทิีบ่รเิวณกระดกูสนัหลงัสว่นคอพบไดบ้่อยในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบ
สะเกด็เงนิ รวมทัง้อาจพบ apophyseal joint แคบและเชื่อมตดิกนัได ้ โดยมกัพบรว่มกบัความ
ผดิปกตทิีข่อ้กระดกูเชงิกรานอกัเสบแต่อาจพบบรเิวณกระดกูสนัหลงัสว่นอื่นอกัเสบเพยีงเลก็น้อย 
อาจพบ atlantoaxial subluxationไดแ้ต่มกัไมพ่บ lateral instabilityและ subaxial cervical instability 
จนทาํใหเ้กดิการกดทบัไขสนัหลงั(85) 

ลกัษณะภาพถ่ายทางรงัสทีีก่ลา่วมาขา้งตน้จะเหน็วา่มลีกัษณะบางอยา่งทีค่ลา้ยคลงึและ
แตกต่างกบัโรคขอ้อกัเสบไรเตอรแ์ละโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ดงัแสดงในตารางที ่6 

ตารางท่ี 6  แสดงความแตกต่างของภาพถ่ายรงัสขีองโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ โรคขอ้อกัเสบไรเตอรแ์ละโรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยด ์

 โรคขอ้อกัเสบ 
สะเก็ดเงนิ 

โรคขอ้อกัเสบ 
ไรเตอร ์

โรคขอ้อกัเสบ 
รมูาตอยด ์

ชนดิของขอ้ และโครงสรา้งรอบขอ้ 
ทีเ่กีย่วขอ้ง 

Synovial joints 
Symphyses  
entheses 

Synovial joints 
Symphyses  
entheses 

Synovial joints 
 

Distribution     
− Peripheral 
 
 
 
 

− polyarticular or 
oligoarticular 

− Symmetric, asymmetric 
− Upper and lower 

extremities 

− Polyarticular or 
oligoarticular 

− Asymmetric 
− Lower extremities 
 

− Polyarticular 
− Symmetric 
− Upper and lower 

extremities 

− Axial − Sacroiliac joints and 
entire spine 

 

− Sacroiliac joints and 
T-L spine involvement

− C-spine involvement    
มักไมพ่บ Sacroiliac 
joints  involvement 

Osteoporosis + + ++ 
Soft tissue swelling ++ ++ ++ 
Joint space narrowing + + ++ 
Severe periarticular osteolysis ++ + + 
Intra-articular bony ankylosis ++ ++ + 
Bone proliferation and periostitis ++ ++ - 
Tuft resorption ++ - - 
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การใชอ้ลัตราซาวน์เป็นเครื่องมอืทีม่คีวามไวสงู และ non invasive สามารถประเมนิเน้ือเยือ่
บรเิวณรอบขา้งไดใ้นผูป้ว่ยกลุม่โรคกระดกูสนัหลงัอกัเสบ การใชอ้ลัตราซาวน์สามารถบอกความ
ผดิปกตขิองทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบดกีวา่การวนิิจฉยัจากลกัษณะทางคลนิิกเพยีงอยา่งเดยีว
รอ้ยละ 56 และรอ้ยละ 22 ตามลาํดบั(86)  อยา่งไรกต็าม การใชอ้ลัตราซาวน์ในการประเมนิบรเิวณขอ้
อกัเสบรยางคน์ัน้จะมคีวามไวน้อยกวา่ MRI แต่เน่ืองจากอลัตราซาวน์มรีาคาทีถ่กูและความจาํเพาะที่
ดพีอสมควรจงึสามารถใชป้ระเมนิบรเิวณขอ้อกัเสบรยางคไ์ด้(87)  สว่น MRI จะมบีทบาทในการชว่ย
ประเมนิโรคกระดกูสนัหลงัอกัเสบและโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิทีม่กีารอกัเสบบรเิวณขอ้กระดกูสนัหลงั 
(axial psoriatic arthritis) เดน่ โดยเฉพาะในการประเมนิบรเิวณขอ้กระดกูเชงิกรานอกัเสบ (sacroilitis) 
ในระยะก่อนการผุกรอ่นของขอ้ (pre-erosive phase)(88-89) สว่น Computed tomography สามารถใช้
ในการประเมนิการผุกรอ่นของขอ้กระดกูเชงิกรานอกัเสบได ้แต่อาจใชใ้นการแยกการอกัเสบ synovial 
inflammation ไดไ้มด่นีกั(88) 

การรกัษา 
เน่ืองจากโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิมลีกัษณะทางคลนิิกหลากหลายรปูแบบ นอกจากอาการ

ทางขอ้แลว้ยงัตอ้งคาํนึงถงึอาการทางผวิหนงั เลบ็ จุดเกาะเอน็ และ dactylitis ซึง่มผีลกระทบต่อการ
ทาํงานและสง่ผลต่อคุณภาพชวีติ นอกจากน้ีการรกัษาโรครว่ม (comorbidities) เชน่ โรค Metabolic 
syndrome กม็คีวามสาํคญัเน่ืองจากอาจทาํใหเ้กดิ end organ damage และสมัพนัธก์บัอตัราตายที่
เพิม่สงูขึน้ ดงันัน้การรกัษาจงึมคีวามสาํคญัประกอบดว้ยการรกัษาแบบไมใ่ชย้า ไดแ้ก่ rehabilitation  
ควบคูก่บัการรกัษาแบบใชย้า ซึง่ยาแต่ละตวัจะมปีระสทิธภิาพในการรกัษาขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ
แตกต่างกนั ดงัน้ี 

Nonsteroidal anti-inflammatory agents (NSAIDS)  ใชเ้ป็นยาอนัดบัแรกทีใ่ชใ้นการ
บรรเทาอาการอกัเสบ(90-92) ใชใ้นโรคทีม่คีวามรนุแรงไมม่าก มกีารศกึษาเพยีงเลก็น้อยทีท่าํการศกึษา
ถงึประสทิธภิาพของ NSAIDs สว่นใหญ่มกัใชอ้า้งองิจากการศกึษาของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ละ
โรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบวา่สามารถใชบ้รรเทาอาการปวดขอ้สว่นรยางคแ์ละขอ้กระดกูสนัหลงัได้(93) 
ในปจัจุบนัยงัไมม่กีารศกึษาเปรยีบเทยีบวา่ยาตวัใดจะมปีระสทิธภิาพดกีวา่กนั 

Corticosteroids ไมม่กีารศกึษาแบบ randomized controlled trials ของยากลุ่มสเตยีรอยด์
ทัง้แบบ systemic และเฉพาะที ่  ควรหลกีเลีย่งการใชย้าสเตยีรอยดแ์บบ systemic เน่ืองจากเมือ่
หยดุยากลุม่น้ีจะทาํใหผ้ื่นสะเกด็เงนิกาํเรบิไดโ้ดยเฉพาะผื่นชนิดตุ่มหนอง (pustular) (92, 94) สาํหรบัยา 
สเตยีรอยดช์นิดฉีดเขา้ขอ้ทีอ่กัเสบหรอืทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบเหมาะสาํหรบัผูท้ีม่ขีอ้อกัเสบ
เพยีง 2 - 3 ขอ้ เน่ืองจากสามารถลดอาการปวดขอ้ของผูป้ว่ยไดแ้มจ้ะไมม่กีารศกึษาทีแ่สดงถงึ
ประสทิธภิาพในการยบัยัง้การทาํลายขอ้(95) 

Disease-modifying antirheumatic drugs (DMARD) ใชใ้นโรคทีม่อีาการปานกลางถงึ
รนุแรง หรอืไมต่อบสนองต่อยาตา้นการอกัเสบทีม่ใิชส่เตยีรอยดห์รอืไดย้าสเตยีรอยดช์นิดฉีดแลว้ไม่
ดขีึน้ ไดแ้ก่ 
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Methotrexate เป็นยาทีส่ามารถรกัษาไดท้ัง้ผื่นสะเกด็เงนิและโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ  จาก 
Meta-analysis(95) พบวา่มกีารศกึษาเปรยีบเทยีบประสทิธภิาพของ methotrexate กบัยาหลอกแบบ 
randomized controlled trial เพยีง 2 การศกึษา ในการศกึษาแรกผูป้ว่ยจาํนวน 21 คนไดร้บั 
methotrexate ปรมิาณ 1 - 3 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมันาน 10 วนั พบวา่สามารถลดอาการขอ้อกัเสบได้
มากกวา่กลุม่ควบคุมแต่มผีลขา้งเคยีงจากยา methotrexate มาก(96) ในการศกึษาต่อมา มกีารใหย้า 
methotrexate ขนาดตํ่าคอื 7.5 - 15 มลิลกิรมัต่อวนัพบวา่สามารถลด Physician global assessment 
ไดด้กีวา่เมือ่เปรยีบเทยีบกบัผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยาหลอกเป็นเวลา 12 สปัดาห์(97) ในการศกึษาแบบ 
Observational Cohort study ในผูป้ว่ย 59 ราย พบวา่ในผูป้ว่ยทีเ่ป็นโรคในระยะแรกซึง่ไดร้บัยา
ขนาดสงูและมรีะยะเวลาในการเป็นโรคน้อยกวา่จะตอบสนองต่อการรกัษาและมอีตัราการทาํลายขอ้
น้อยกวา่ผูป้ว่ยกลุม่ควบคุม(98) นอกจากน้ีพบวา่การใชย้า methotrexate ในโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ
มโีอกาสเกดิภาวะตบัอกัเสบมากกวา่ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์(99-100)  

Sulfazalazine เป็นยาทีช่่วยลดอาการอกัเสบของขอ้รยางคไ์ดด้ี(101-103) แต่ไมม่ปีระสทิธภิาพ
ในการลดการอกัเสบของขอ้กระดกูสนัหลงั(104) และยงัไมม่กีารศกึษาใดทีส่ามารถสรปุไดว้า่สามารถ
รกัษา dactylitis และทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบได ้ 

Leflunomide  Kaltwasser JP และคณะไดท้าํการศกึษาชนิด randomized controlled trial 
ในระยะเวลา 24 สปัดาห ์ในผูป้ว่ยจาํนวน 190 ราย พบวา่ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยา Leflunomide รอ้ยละ 59 
มกีารตอบสนองโดยใชค้ะแนน PsARC มากกวา่กลุม่ควบคุมซึง่ตอบสนองรอ้ยละ 30 รวมทัง้มผีื่น
สะเกด็เงนิทีล่ดลงมากกวา่และมคีุณภาพชวีติทีด่กีวา่อยา่งมนียัสาํคญั อยา่งไรกต็ามพบวา่กลุม่ที่
ไดร้บัยา Leflunomide มผีลขา้งเคยีง รอ้ยละ 13.5 มากกวา่กลุม่ควบคุมซึง่มผีลขา้งเคยีงรอ้ยละ 5.4 
โดยผลขา้งเคยีงทีส่าํคญัไดแ้ก่ ทอ้งเสยี (รอ้ยละ 24) ตบัอกัเสบ (รอ้ยละ 12.5) อาการคลา้ยไขห้วดั
ใหญ่ (รอ้ยละ12.5)และอาการปวดหวั (รอ้ยละ11.5) อยา่งไรกต็ามการศกึษาน้ีไมไ่ดท้าํการศกึษา
เปรยีบเทยีบถงึประสทิธภิาพในการชะลอการทาํลายของขอ้(105) 

Cyclosporine เป็นยาทีม่ปีระสทิธภิาพสามารถใชร้กัษาไดท้ัง้ผื่นสะเกด็เงนิ และโรคขอ้
อกัเสบสะเกด็เงนิ จากการศกึษาพบวา่ cyclosporine มปีระสทิธภิาพในการลดขอ้อกัเสบเทา่กบั 
methotrexate(106) และดกีวา่ sulfazalazine(107) แต่ยงัไมม่กีารศกึษาชนิด randomized controlled trial 
ทีเ่ปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม อยา่งไรกต็าม cyclosporine มผีลขา้งเคยีงมากโดยเฉพาะทาํใหก้าร
ทาํงานของไตลดลง  

สว่นยาตา้นรมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคชนิดอื่นๆ ไดแ้ก่ Gold salts(108-109)  และ 
Antimalarial(110) มกีารศกึษาวา่มปีระสทิธภิาพดกีวา่เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุมในการรกัษาโรค
ขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ แต่มรีายงานวา่อาจทาํใหผ้ื่นสะเกด็เงนิกําเรบิได้(111)  

Biologic  agents  ยากลุม่น้ีออกฤทธิย์บัยัง้โมเลกุลทีม่สีว่นสาํคญัทีก่่อใหเ้กดิกระบวนการ
อกัเสบ ยากลุม่น้ีมรีาคาแพงมกัใชใ้นผูป้ว่ยทีม่อีาการรุนแรงหรอืไมต่อบสนองต่อการรกัษาดว้ยยาตา้น
รมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค (DMARD) ยาทีผ่า่นการรบัรองขององคก์ารอาหารและยาของ
ประเทศสหรฐัอเมรกิาทีใ่หใ้ชใ้นการรกัษาผูป้ว่ยโรคสะเกด็เงนิแลว้ไดแ้ก่ Adalimumab, Etanercept, 
Golimumab และ Infliximab สว่นยาทีย่งัอยูใ่นการทดลองแบบควบคุมขัน้ที ่2 ไดแ้ก่ Alefacept และ 
Abatacept และ IL-12/IL-23 inhibitor (Urtekinumab)(112)  
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Anti TNF agents 
TNFα เป็นไซโตคายน์ทีก่่อใหเ้กดิกระบวนการอกัเสบ พบทีบ่รเิวณเยื่อบุขอ้ การยบัยัง้การ

ทาํงานของ  TNFα  เชื่อวา่น่าจะทาํใหข้อ้อกัเสบและการทาํลายขอ้ลดลง มกีารศกึษาถงึประสทิธภิาพ
ของยากลุม่น้ีทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิไมม่ากนกัเมือ่เปรยีบเทยีบกบัโรคขอ้กระดกู
สนัหลงัอกัเสบยดึตดิ ยาเหลา่น้ีไดร้บัการศกึษาอยา่งกวา้งขวางในผูป้ว่ยโรคขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ
ยดึตดิซึง่มลีกัษณะทางคลนิิกทีค่ลา้ยคลงึกนั  จงึน่าจะสามารถนํามาใชร้กัษาในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบ
สะเกด็เงนิไดเ้ช่นกนัโดยเฉพาะผูป้ว่ยทีม่กีารอกัเสบของกระดกูสนัหลงัทีไ่มต่อบสนองต่อยาจาํพวก
ยาตา้นการอกัเสบทีม่ใิช่สเตยีรอยด ์  เน่ืองจากผูป้ว่ยกลุม่น้ีมกัไมต่อบสนองต่อการรกัษาดว้ยยาตา้น 
รมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค(DMARD)(75) ยากลุม่น้ีทีนํ่ามาใชใ้นโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ คอื 

Etanercept เป็น soluble TNF receptor fusion protein ประกอบดว้ยโครงสรา้ง 2 สว่น 
ไดแ้ก่ soluble TNF receptor p75 ซึง่เป็นตาํแหน่งทีจ่บักบั TNF และ Fc fragment ของ human 
IgG ซึง่ชว่ยใหย้าออกฤทธิไ์ดน้านขึน้ ขนาดยาทีใ่ชค้อื 50 มลิลกิรมัหน่ึงครัง้ต่อสปัดาห ์ หรอื 25 
มลิลกิรมัสองครัง้ต่อสปัดาหโ์ดยฉีดเขา้ชัน้ไขมนัใตผ้วิหนงั มกีารศกึษาประสทิธภิาพพบวา่กลุม่ผูป้ว่ย
ทีไ่ดร้บัยา etanercept รอ้ยละ 59 มกีารตอบสนองตามเกณฑ ์ACR 20 มากกวา่กลุ่มทีไ่ดร้บัยาหลอก
ซึง่ตอบสนองเพยีงรอ้ยละ 15 อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ  รวมทัง้มผีื่นสะเกด็เงนิทีล่ดลงมากกวา่และ
มคีุณภาพชวีติทีด่กีวา่อยา่งมนียัสาํคญั(113-114)  นอกจากน้ี etanercept ยงัมปีระสทิธภิาพในการชะลอ
การทาํลายขอ้เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ทีไ่ดร้บัยาหลอกเมือ่ดผูลการศกึษาที ่ 1 ปี(113) และยงัมี
ประสทิธภิาพในการชะลอการทาํลายขอ้เมือ่ตดิตามต่อไปถงึ 2 ปี(115) 

Infliximab เป็น antibody ทีจ่บักบั TNF receptor ทีอ่ยูใ่นกระแสเลอืดและผนงัเซลล ์ โดย
สว่นทีจ่บักบั  TNF receptor มาจากหนูสว่น IgG fragment มาจากมนุษย ์ขนาดทีใ่ชค้อื 5 มลิลกิรมั
ต่อน้ําหนกัตวั 1 กโิลกรมัทุก 8 สปัดาหโ์ดยหยดเขา้หลอดเลอืดดาํ  Infliximab มปีระสทิธภิาพลดการ
อกัเสบของขอ้ มผีื่นสะเกด็เงนิลดลงจากคะแนน PASI เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม(116) และ
สามารถชะลอการทาํลายของขอ้ได้(117) Kruithof และคณะพบวา่ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บั infliximab ขนาด 5 
มลิลกิรมัต่อน้ําหนกัตวั 1 กโิลกรมัทุก 14 สปัดาหย์งัคงมปีระสทิธภิาพและความปลอดภยัต่อไปอกีใน
ระยะเวลา 1 ปี อยา่งไรกต็ามมกีารกลบัเป็นซํ้าของผูป้ว่ยบางสว่นซึง่แสดงใหเ้หน็วา่ระยะเวลาทุก 14 
สปัดาห ์ อาจนานเกนิไป นอกจากน้ีพบวา่ infliximab สามารถยบัยัง้การอกัเสบของขอ้และพบผื่น
สะเกด็เงนิลดลงแมว้า่ใหย้าไปนานถงึ 2 ปี(118) 

Adalimumab เป็น antibody ทีจ่บักบั TNF receptor โดยสว่นทีจ่บักบั TNF receptor และ 
IgG fragment มาจากมนุษย ์ขนาดทีใ่ชค้อื 40 มลิลกิรมัทุก 2 สปัดาหโ์ดยฉีดเขา้ชัน้ไขมนัใตผ้วิหนงั 
มกีารศกึษาพบวา่ Adalimumab มปีระสทิธภิาพลดการอกัเสบของขอ้ มผีื่นสะเกด็เงนิลดลงจาก
คะแนน PASI และสามารถชะลอการทาํลายของขอ้และมคีุณภาพชวีติทีด่กีวา่เมือ่เปรยีบเทยีบกบั
กลุม่ควบคุม(119-120) 

Golimumab  เป็น antibody ทีจ่บักบั TNF receptor โดยสว่นทีจ่บักบั TNF receptor และ 
IgG fragment มาจากมนุษย ์ขนาดทีใ่ชค้อื 50 - 100 มลิลกิรมัทุก 4 สปัดาหโ์ดยฉีดเขา้ชัน้ไขมนัใต้
ผวิหนงั มกีารศกึษาพบวา่ Golimumab มปีระสทิธภิาพลดการอกัเสบของขอ้ สามารถชะลอการ
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ทาํลายขอ้ มผีื่นสะเกด็เงนิลดลงจากคะแนน PASI นอกจากน้ียงัพบวา่ ความผดิปกตขิองเลบ็ การ
อกัเสบของจุดเกาะเอน็ dactylitis และคุณภาพชวีติทีด่กีวา่เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุม(121) 

ยาท่ีออกฤทธ์ิปรบัเปล่ียนการทาํงานของ T cell (T cell modulator) 
Alefacept เป็น fusion protein ออกฤทธิข์ดัขวางการจบักนัของ lymphocyte function 

associated antigen-3 (LFA-3) บน antigen presenting cell กบั CD2 บน T cell ขนาดทีใ่ชค้อื 15 
มลิลกิรมัทุกสปัดาหโ์ดยฉีดเขา้ชัน้กลา้มเน้ือ ปจัจุบนัรบัรองใหใ้ชร้กัษาโรคผื่นสะเกด็เงนิแต่ยงัไม่
รบัรองใหใ้ชร้กัษาผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ จากการศกึษาพบวา่มปีระสทิธภิาพในการลดการ
อกัเสบของขอ้โดยมกีารตอบสนองตามเกณฑ ์ACR 20 แต่ไมต่อบสนองเมือ่ใชเ้กณฑ ์ACR 50 และ
ACR 70  เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุมและพบวา่มผีื่นสะเกด็เงนิลดลงจากคะแนน PASI เมือ่
เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุมอยา่งมนียัสาํคญั(122-123) 

Abatacept เป็น recombinant fusion protein ระหวา่ง CTLA4 และ Fc region ของ 
human IgG1 ออกฤทธิโ์ดยจบักบัโมเลกุลของ B7-2และ B7-1 ชว่ยลด T cell activation ขนาดทีใ่ช้
คอื 10 มลิลกิรมัต่อน้ําหนกัตวั 1 กโิลกรมัทุก 4 สปัดาหโ์ดยฉีดเขา้ชัน้ไขมนัใตผ้วิหนงั ยาน้ีไดร้บัการ
รบัรองใหใ้ชร้กัษาผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ต่ยงัไมไ่ดร้บัการรบัรองใหใ้ชร้กัษาในผูป้ว่ยโรคผื่น
สะเกด็เงนิหรอืโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ จากการศกึษาระยะทดลองขัน้ที ่ 2 (phase II trial) พบวา่
ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บั Abatacept มกีารตอบสนองตามเกณฑ ์ ACR 20และคุณภาพชวีติทีด่กีวา่กลุ่มทีไ่ดร้บั
ยาหลอกอยา่งมนียัสาํคญั(124)  

ยาท่ีออกฤทธ์ิต่อต้านสาร IL-12 และIL-23 
Ustekinumab เป็น antibody ต่อ p40 subunit ของ IL-12 และ IL-23 ออกฤทธิโ์ดย

ขดัขวางการจบักนัของ IL-12 และ IL-23 กบั IL-12 receptor β-1 ขนาดทีใ่ชค้อื 45 - 90 มลิลกิรมั
ทุก 12 สปัดาหโ์ดยฉีดเขา้ชัน้ไขมนัใตผ้วิหนงั ปจัจุบนัยาน้ีไดร้บัการรบัรองใหใ้ชใ้นผูป้ว่ยโรคผื่น
สะเกด็เงนิแต่ยงัไมไ่ดร้บัรองใหใ้ชใ้นผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ มกีารศกึษาพบวา่มปีระสทิธภิาพ
ลดการอกัเสบของขอ้เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุมอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ(125) 

ข้อแนะนําสาํหรบัการรกัษาโรคข้ออกัเสบสะเกด็เงิน 
กลุม่แพทยเ์ฉพาะทางโรคผวิหนงัและโรคขอ้ จาํนวน 70 ทา่นจากหลากหลายประเทศใน

นามของกนั Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis 
(GRAPPA)(75) ไดร้ว่มกนัรวบรวมขอ้มลูจากหลกัฐานในงานวจิยัและจดัทาํคาํแนะนําในการดแูลรกัษา
ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิ โดยแบง่การรกัษาออกเป็น 5 กลุม่ตามลกัษณะทางคลนิิกดงัน้ี (ดงั
แสดงในรปูที ่3) 

1. ขอ้รยางคอ์กัเสบ (peripheral arthritis) 
ผูป้ว่ยทีม่ขีอ้รยางคอ์กัเสบควรไดร้บัการประเมนิอาการของโรคตามคาํแนะนําทีไ่ดจ้ากการ

ประชุม Outcome Measures in Rheumatology ครัง้ที ่8 (OMERACT 8) ซึง่ประกอบดว้ย 
- Peripheral joint assessment 
- Pain 
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- Patient global assessment 
- Physical function 
- Health-related Quality of life 
- Fatigue 
- Acute phase reactants 

สว่นการถ่ายภาพรงัสขีึน้กบัลกัษณะอาการทางคลนิิกและการตดัสนิของแพทยผ์ูร้กัษา ใน
การประเมนิการตอบสนองต่อการรกัษานัน้ ยงัคงใชเ้กณฑเ์ดยีวกบัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ ไดแ้ก่ 
American College of Rheumatology (ACR) หรอือาจใชต้ามเกณฑก์ารตอบสนองของ European 
League Against Rheumatism (EULAR) ไดแ้ก่  28 joint Disease Activity Score (DAS28) ทัง้น้ี
แมว้า่ผูป้ว่ยจะมกีารตอบสนองตอ่การรกัษา แต่ถา้ภาพรงัสมีกีารผุกรอ่นของกระดกูกถ็อืวา่ไมต่อบสนอง
ต่อการรกัษา 

ยาทีแ่นะนําใหใ้ชร้กัษาขอ้รยางคอ์กัเสบ ไดแ้ก่ ยาตา้นการอกัเสบทีม่ใิชส่เตยีรอยด ์ ยา 
สเตยีรอยดช์นิดฉีดเขา้ขอ้ ยาตา้นรมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค (Methotrexate, Sulfazalazine, 
Cyclosporine, Leflunomide) และ ยาทีอ่อกฤทธิต์า้น TNF  (ดงัแสดงในตารางที ่7) ไมแ่นะนําใหใ้ช้
เกลอืทองและยาตา้นมาลาเรยี ยาตา้นรมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคเป็นยาทีม่ปีระสทิธภิาพ 
ความสะดวกในการบรหิารยา การตรวจตดิตามทีส่ะดวกและราคายาทีไ่มแ่พง จงึน่าจะใชย้าชนิดน้ีใน
การรกัษาขอ้รยางคอ์กัเสบในเบือ้งตน้ได ้โดยอาจใหย้ารว่มกนัมากกวา่ 1 ชนิด แมว้า่จะยงัไมม่งีานวจิยั
สนบัสนุน แต่สามารถกระทาํไดถ้า้ผูป้ว่ยไมต่อบสนองต่อยา 1 ชนิด หรอืภาพรงัสพีบการผุกรอ่นของ
ขอ้มากขึน้ขณะใหก้ารรกัษา โดยนิยามของการไมต่อบสนองต่อยาตา้นรมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการ
ดาํเนินโรคคอืใชย้านานมากกวา่ 3 เดอืน โดยตอ้งใชย้าขนาดมาตรฐานนานอยา่งน้อย 2 เดอืน 
ยกเวน้มผีลขา้งเคยีงหรอืไมส่ามารถทนต่อยาได ้

2. ขอ้กระดูกสนัหลงัอกัเสบ (axial disease) การประเมนิอาการของโรคเบื้องตน้มกั
ประเมนิหลงัรกัษา 6 สปัดาห์ โดยยดึหลกัการเดยีวกบัโรคขอ้กระดูกสนัหลงัอกัเสบ โดยใช้เกณฑ ์
BASDAI ถา้ BASDAI >4 แสดงวา่โรคยงัไมส่งบ ถา้ BASDAI <3 หรอืลดลงมากกวา่ 2 แสดงวา่มี
การตอบสนองต่อการรกัษา 

ยาทีแ่นะนําใหใ้ชใ้นการรกัษาภาวะขอ้กระดกูสนัหลงัอกัเสบ ใชห้ลกัการเดยีวกบัโรคขอ้
กระดกูสนัหลงัอกัเสบยดึตดิ กล่าวคอื ผูป้ว่ยควรไดร้บัการรกัษาดว้ยยาตา้นการอกัเสบทีไ่มใ่ชส่เตยีรอยด์
และการทาํกายภาพบาํบดั เมือ่ผูป้ว่ยไมต่อบสนองต่อการรกัษาจงึเปลีย่นไปใชย้าทีอ่อกฤทธิต์า้นสาร 
TNF โดยไมต่อ้งใชย้าตา้นรมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค 

3. ทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบ วนิิจฉยัโดยการตรวจรา่งกายพบอาการปวด เจบ็หรอื
บวมบรเิวณเสน้เอน็หรอืทีย่ดึเกาะเอน็โดยการคลาํหรอืใชแ้รงกด หรอืตรวจโดยเครือ่งอลัตราซาวน์
หรอืการตรวจ MRI สว่นยาทีใ่ชใ้นการรกัษา ถา้มอีาการไมร่นุแรง ควรใชย้าตา้นการอกัเสบทีไ่มใ่ช ่
สเตยีรอยดแ์ละการทาํกายภาพบาํบดั รว่มกบัยาสเตยีรอยดช์นิดฉีดบรเิวณทีอ่กัเสบ  ถา้มอีาการ
ปานกลางแนะนําใหใ้ชย้าตา้นรมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค แต่ถา้มอีาการรนุแรงหรอืไม่
ตอบสนองแนะนําใหใ้ชย้าทีอ่อกฤทธิต์า้นสาร TNF 
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4. ผื่นสะเกด็เงนิและเลบ็ ถา้มอีาการไมร่นุแรงแนะนําใหใ้ชย้าทาเฉพาะทีแ่ต่ถา้อาการ
ปานกลางถงึรนุแรงแนะนําใหพ้บแพทยเ์ฉพาะทางผวิหนงั 

5. Dactylitis วนิิจฉยัโดยพบการบวมทัง้น้ิวเน่ืองจากเยื่อหุม้ขอ้อกัเสบ เยื่อหุม้เอน็อกัเสบ
และทีย่ดึเกาะเสน้เอน็กระดกูอกัเสบ พบไดร้อ้ยละ 16 - 48 ของผูป้่วยโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิและ
เป็นอาการที่บ่งชี้ถึงโรคที่น่าจะมคีวามรุนแรง การรกัษาได้แนะนําให้ใช้ยาต้านการอกัเสบที่ไม่ใช ่
สเตยีรอยดแ์ละการทาํกายภาพบาํบดั รว่มกบัยาสเตยีรอยดช์นิดฉีดบรเิวณทีอ่กัเสบ ถา้ไมต่อบสนอง
หรอืโรคมอีาการรุนแรงมากขึน้แนะนําใหใ้ชย้าตา้นรมูาตกิทีป่รบัเปลีย่นการดําเนินโรคและยาทีอ่อก
ฤทธิต์า้นสาร TNF (เฉพาะ Infliximab) 

ตารางท่ี 7  แสดงแนวทางในการเลอืกใชย้าและการรกัษาโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิโดยแบง่ตามความรุนแรงของโรค
ตามคาํแนะนําของ GRAPPA (ดดัแปลงจาก Richlin CT,et al Annals of Rheumatic Disease 2009, 
68(9);1387-94) 

อวยัวะ 
ทีเ่ก ีย่วขอ้ง 

ระดบัความรนุแรง 
ของโรค 

การรกัษา 
ทีแ่นะนํา 

ระดบั 
คาํแนะนํา* 

รอ้ยละของ 
การเห็นดว้ย 
จากการสํารวจ 

ขอ้รยางคอ์กัเสบ นอ้ย − NSAIDs A 90.9% 
− Intra-articular 

glucocorticoid injections
D  

ปานกลางถงึรนุแรง − DMARDs  
− Sulfazalazine A  
− Leflunomide A  
− Methotrexate B  
− Ciclosporin B  
− TNF inhibitors A  

ผืน่สะเก็ดเงนิ ปานกลางถงึรนุแรง − Phototherapy A 69.2% 
− Methotrexate A  
− Fumaric acid esters A  
− TNF inhibitors A  
− Efalizumab A  
− Ciclosprine A  
− Acitretin A  
− Alefacept A  
− Sulfazalazine A  
− Hydroxyurea C  
− Leflunomide A  
− Mycophenolate mofetil C  
− Thioguanine C  

ความผดิปกต ิ
ทางเล็บ 

− Retinoids C 69.2% 
− Oral PUVA C  
− Cyclosporine C  
− TNF inhibitors C  

ขอ้กระดกูสนัหลงั
อกัเสบ 

ระดับนอ้ยถงึปานกลาง − NSAIDs A 87.4% 
− Physiotherapy A  
− Education, analgesia 

and injection of 
sacroiliac joint

A  

ระดับปานกลางถงึรุนแรง − TNF inhibitors A  
ทีย่ดึเกาะ 
กระดกูเสน้เอ็น
กระดกูอกัเสบ 

ระดับนอ้ย − NSAIDs, physical therapy,
corticosteroids 

D 87.9% 

ระดับปานกลาง − DMARDs D  
ระดับรนุแรง − TNF inhibitors A  

Dactylitis  − NSAIDs D 90.2% 
− Coritcosteroids D  
− DMARDs D  
− Infliximab A  
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* ตารางท่ี 8   แสดงการแบง่ระดบัหลกัฐานตามคาํแนะนํา (ใชอ้า้งองิสาํหรบัตารางที ่7) 

คาํแนะนํา ระดบัของคาํแนะนํา 

การแบง่ระดบัหลกัฐานตามคาํแนะนําของ  
Agency for Health Care Policy Research (AHCPR) 

 

− Meta-analysis of randomized controlled trials (RCT) 1a 
− One or more controlled trials  1b 
− One or more controlled trials (without randomization) 2a 
− Other well designed studies (quasiexperimental) 2b 
− Non-experimental studies (descriptive studies such as comparative or  
− correlation studies, or case-control studies) 

3 

− Expert committee opinions, clinical experience 4 

ระดบัคาํแนะนําในการรกัษาโรคขอ้อกัเสบสะเก็ดเงนิ  

− Category 1 evidence A 
− Category 2 evidence or extrapolation from  Category 1 evidence B 
− Category 3 evidence or extrapolation from  Category 1or 2 evidence C 
− Category 4 evidence or extrapolation from  Category 2 or 3 evidence   D 

 

รปูท่ี 3 แนวทางการรกัษาโรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิแบ่งตามอาการของโรคจากคําแนะนําของ Group for 
Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis(GRAPPA)  (ดดัแปลงจาก 
Ritchin CT,et al. Ann Rheum Dis 2009;68:1387-94)(75) 

บทสรปุ  
โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิเป็นโรคทีล่กัษณะอาการทางคลนิิกทีห่ลากหลาย มคีวามรนุแรง

ตัง้แต่น้อยถงึมาก การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารมปีระโยชน์ในการชว่ยวนิิจฉยัโรคน้อย ภาพรงัสอีาจ
พบลกัษณะ marginal erosion รว่มกบั bony proliferation ทาํใหเ้หน็เป็นลกัษณะ pencil in cup ได ้
โรคขอ้อกัเสบสะเกด็เงนิมอีตัราการเสยีชวีติสงูกวา่ประชากรทัว่ไปโดยสาเหตุสว่นใหญ่เกดิจากระบบ
ทางเดนิหวัใจและหลอดเลอืด(7) โดยผูป้ว่ยทีม่จีาํนวนขอ้อกัเสบมากหรอืพบการผุกรอ่นจากภาพรงัสี
กจ็ะเพิม่ความเสีย่งต่อการเสยีชวีติเพิม่ขึน้(8) ดงันัน้การวนิิจฉยัโรคทีถ่กูตอ้งตัง้แต่ระยะแรกของโรค
และใหก้ารรกัษาทีเ่หมาะสมอยา่งทนัทว่งท ี กจ็ะสามารถป้องกนัความพกิารและทุพพลภาพและอาจ
ลดอตัราการเสยีชวีติได ้
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