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   บรรณาธิการแถลง 
  

 เวลาของป 2549 กําลังงวดลงไปทุกทีๆ แลว ประชาชนชาวไทยคงมีความเห็นเหมือนกัน
วา ปนี้ชางเปนปท่ีประเทศเรามีความยุงเหยิงวุนวายเต็มไปดวยปญหาเสียจริงๆ โดยเฉพาะปญหา
การเมืองท่ีไมลงตัว ความคิดเห็นท่ีแตกตางกัน ทําใหเกิดการแบงพรรคแบงพวก มีการเผชิญหนา
ทะเลาะเบาะแวงกันจนกระทั่งลงมือลงไมหัวรางขางแตกในบางครั้ง นอกจากนี้ยังมีปญหาความไม
สงบในดินแดน 3 จังหวัดภาคใตท่ียังไมสามารถแกไขได มีการเผาทําลายสถานท่ีราชการ วางระเบิด
ในสถานท่ีชุมชน รวมท้ังลอบทํารายเจาหนาท่ีราชการและประชาชน ส่ิงเหลานี้ลวนเปนส่ิงท่ีกัดกรอน
สะเทือนจิตใจประชาชนชาวไทยทั้งประเทศ  
 ไฟใตในวันนี้ดูไปแลว ชางละมายคลายเหมือนกับโรคขออักเสบรูมาตอยดอยูหลายประเด็น 
ความรุนแรงเรื้อรังท่ียังไมทราบจับตนสายปลายเหตุท่ีแทจริงได แมจะสมมติฐานกันไปตางๆ นานา
วามีหลากหลายปจจัยเกี่ยวของพัวพันกันนัวเนีย ท้ังปจจัยพันธุกรรมของผูปวยคือ ประชาชนเจาของ
ประเทศเองซ่ึงมีความแตกตางกันทางเชื้อชาติศาสนาและความคิดเห็น เจาหนาท่ีรัฐมีความเหิมเกริม
กระหยิ่มย้ิมยองในอํานาจ มีการปฏิบัติหนาท่ีโดยมิชอบ กดขี่ขมเหงจิตใจประชาชน ทําใหประชาชน
ในพ้ืนท่ีหวาดกลัว สะสมเปนความแคนและปฏิบัติการลับเพ่ือตอบโตความอยุติธรรมท่ีตนเองไดรับ 
นอกจากนี้ ยังอาจไดรับการเรงไฟจากปจจัยภายนอกประเทศใกลเคียงท่ีเขามาแทรกซึมและกอกวน 
ทําใหภาวะนี้กําเริบและคุกรุนเรื้อรัง แมสถานท่ีราชการจะถูกทําลายไมมากหรือมีเจาหนาท่ีราชการ
และประชาชนในพื้นท่ีท่ีไมรูอิโหนอิเหนเสียชีวิตไมกี่คนในแตละคร้ัง แตเหตุการณความไมสงบท่ี



  

เกิดขึ้นอยางตอเนื่องนี้ก็ไดกัดกรอนบอนทําลายสภาพสังคม เศรษฐกิจ และสุขภาพจิต ทําให
ประชาชนในพื้นท่ีเกิดโรคตองเจ็บปวดทุกขทรมานแสนสาหัส ไมสามารถอยูเย็นเปนสุขหรือประกอบ
อาชีพไดตามปกติ   หากแพทยหรือรัฐบาลไมสามารถควบคุมโรคหรือไฟใตนี้ไวได  ก็มีแนวโนมวา
จะลุกลามใหญโตและขยายอาณาเขตออกไปจนเปนอันตรายถึงชีวิตหรือประเทศไทยอันเปนท่ีรักของ
เราไดในท่ีสุด ในปจจุบันมี anti-TNF drugs ซึ่งเชื่อวาเปนยาท่ีมีประสิทธิภาพสูงสามารถควบคุมโรค
ขออักเสบรูมาตอยดไวได แตสําหรับประเทศไทยจนถึงขณะนี้ก็ยังไมพบยาท่ีมีประสิทธิภาพซึ่งจะ
สามารถหยุดย้ังหรือบรรเทาไฟใตนี้ไดเลย คิดแลวคงตองเศรากันตอไป 
 วารสารโรคขอฉบับนี้เปนฉบับสุดทายสําหรับป 2549 บทความในฉบับไดแก Statins in 

autoimmune rheumatic diseases โดย พ.ญ. เยาวลักษณ  จินดาบรรเจิด  และ Case ท่ีนาสนใจ

จากงาน Interhospital Rheumatology Conference โดย อ. ชิงชิง ฟูเจริญ   สําหรับวารสารโรคขอ
ในป 2550 ทางคณะบรรณาธิการจะพยายามจัดใหมีเนื้อหาบทความท่ีนาสนใจ ทันสมัย และจะเปน
ประโยชนกับการประกอบวิชาชีพแพทยมานําเสนอใหแกสมาชิกและแพทยท่ีสนใจเปนระยะๆ ตอไป  
 สุดทายนี้ทางคณะบรรณาธิการวารสารโรคขอขอกราบอาราธนาส่ิงศักด์ิสิทธิ์ในสากลโลกจง
โปรดดลบันดาลใหบานเมืองเรากลับคืนสูภาวะปกติ และประชาชนชาวไทยมีสุขภาพสมบูรณแข็งแรง
อยูเย็นเปนสุขตลอดไปดวยเทอญ 
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Statins in Autoimmune Rheumatic Diseases 

 

 
เยาวลักษณ  จินดาบรรเจดิ* 

อัจฉรา  กุลวสุิทธ์ิ** 

 

บทนํา 
 Statins ไดรับการพัฒนาและทดลองใชในทางคลินิก โดยอาศัยพ้ืนฐานของคุณสมบัติในการ
ลดชีวสังเคราะหของโคเลสเตอรอล และสงผลในการปรับเปล่ียนปจจัยเส่ียงท่ีสําคัญของโรคหลอด
เลือด  การศึกษาทางคลินิกหลายการศึกษาแสดงใหเห็นประสิทธิผลดังกลาว ท้ังในแงการปองกัน
ระดับปฐมภูมิและทุติยภูมิ  องคความรูท่ีกาวหนาอยางชัดเจนในปจจุบัน เกี่ยวกับปจจัยเส่ียงของโรค
หลอดเลือด ไดคนพบคุณประโยชนของ C-reactive protein (CRP) และชี้ใหเห็นวา การอักเสบเปน
ปจจัยท่ีสําคัญของ atherogenic pathogenesis  ในขณะเดียวกันมีองคความรูท่ีเพ่ิมขึ้นวา vasculo-
protective effects ของ statins อาจจะไมไดเปนผลจากการปรับเปล่ียนระดับไขมันเพียงอยางเดียว 
แตอาจจะเปนผลเกี่ยวของกับการอักเสบโดยตรง ซึ่งสันนิษฐานวานาจะแสดงออกผานทางผลโดย 
ตรงตอพยาธิสภาพของหลอดเลือด หรือผานทางการปรับเปล่ียนการตอบสนองในระยะเฉียบพลัน
ของตับและอื่นๆ ท่ีตอเนื่องมา  การตรวจวัด CRP โดยวิธี high-sensitivity assays มักพบมีคาใน
ระดับท่ีตํ่า  จึงมีคําถามทางคลินิกเกิดขึ้นมากมาย เกี่ยวกับคุณสมบัติของ statins ท่ีเกี่ยวของกับการ
อักเสบ  ซึ่งเปนลักษณะจําเพาะท่ีพบใน autoimmune disease  โดยเฉพาะอยางยิ่งในโรคขออักเสบ
รูมาตอยด 
 

การแบงกลุมยา statins 

 หลังจาก lovastatin ไดผานการรับรองจากองคการอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกา
ในป พ.ศ. 2530  ไดมีการพัฒนายากลุม statins ตอมาอีกหลายชนิด จนปจจุบันมียา statins 6 ชนิด 
มีท่ีใชในประเทศสหรัฐอเมริกา  สามารถจัดแบงเปนกลุมสารประกอบจากวัสดุธรรมชาติ (natural 
compounds) ไดแก lovastatin pravastatin และ simvastatin  กับกลุมสารประกอบจากวัสดุ
สังเคราะห (synthetic compounds) ซึ่งมี potency ท่ีดีกวายาในกลุมแรก ไดแก fluvastatin   

 
*พ.บ.  เฟลโลว  สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตรศิริราช
พยาบาล  มหาวิทยาลัยมหิดล 
**พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะ
แพทยศาสตรศิริราชพยาบาล  มหาวิทยาลัยมหิดล 



  

atorvastatin และ rosuvastatin1  นอกจากนี้ยังอาจแบงตามความสามารถในการละลายได โดย
แบงเปนกลุม hydrophilic statins ไดแก pravastatin และ rosuvastatin  กับกลุม lipophilic statins 
ไดแก lovastatin  simvastatin  fluvastatin และ atorvastatin  ความแตกตางของความสามารถใน
การละลายนี้ ยังไมพบมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางคลินิก2

 

 

กลไกการออกฤทธิ์ทางเภสัชวทิยาที่สําคัญ 
Statins แยงจับและยับย้ัง 3-hydroxy-3methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA) 

reductase ซึ่งเปนเอ็นซัยมท่ีใชในขั้นตอนของการสังเคราะหโคเลสเตอรอล3 ในตับและในเนื้อเย่ือ
อ่ืนๆ  แมวาจะเปนเอ็นซัยมท่ีมีอยูท่ัวไป แตผลของยาอยูท่ีตําแหนงตับเปนสําคัญ  ซึ่งการลดระดับ
โคเลสเตอรอลในตับจะสงเสริมใหมีการแสดงออกของ low density lipoprotein (LDL) receptors 
เพ่ิมขึ้น  ซึ่งชวยเพ่ิมการกําจัด LDL และ LDL precursors ในเลือด  นอกจากกลไกหลักดังกลาว 
statins อาจลดการสรางและการหล่ัง lipoproteins จากตับไดเชนกัน3 

การลดการสังเคราะหโคเลสเตอรอล เกิดโดยการยับย้ัง HMG-CoA reductase ท่ีไปแยงจับ
และยับย้ัง mevalonate (รูปท่ี 1)  mevalonate เปนสารตั้งตนของโคเลสเตอรอลและ non-steroidal 
isoprenoid compounds อีกหลายชนิด ซึ่งเปนสวนชวยให signaling proteins จับติดกับผนังของ
เซลล และมีผลตอการทํางานตางๆ ของเซลล3-6  โดยเฉพาะอยางยิ่ง การยับย้ังการสังเคราะห GTP-
binding proteins  Rac  Ras และ Rho (ตารางที่ 1) ซึ่งคาดวาเปนกลไกท่ีสําคัญของการออกฤทธิ์
ดานท่ีไมเกี่ยวของกับการลดระดับไขมันของ statins ยกตัวอยางเชน การแบงตัวของเซลล การ
เปล่ียนรูปราง (differentiation) และการเคล่ือนท่ี (migration) ของเซลล  นอกจากนี้มีการศึกษาแสดง
ใหเห็นวา statins สามารถยับย้ังการจับของ leucocyte function antigen-1 (LFA-1) กับ ligand     
(ICAM-1) ของมันไดอยางจําเพาะและโดยไมเกี่ยวของกับ mevalonate pathway7 

 

ผลตอ LDL oxidation  
Oxidized (ox)-LDL เปน pro-atherogenic มีผลทําใหการขยายตัวของหลอดเลือดท่ีอาศัย

เซลลเย่ือบุหลอดเลือด (endothelial cell) ผานทางการยับย้ัง nitric oxide synthase (NOS) 
บกพรองไป สารนี้ยับย้ังการแบงตัวและการตายของเซลลกลามเนื้อเรียบ โดยการชักนําใหมีการ
แสดงออกของ tissue factor (TF) รวมท้ังกระตุนการตอบสนองตอกระบวนการอักเสบโดย 
monocytes  Statins ลด ox-LDL levels โดย (1) ลดสวนประกอบของ lipoproteins ท่ีใชในการ 
oxidation และมีแนวโนมท่ีจะเพิ่มการกําจัด aged plasma LDL ซึ่งเหมาะสําหรับการ oxidation  (2) 
ลดการสรางออกซิเจนของเซลล  (3) ปองกันปฏิกิริยาของอนุมูลอิสระ โดยการจับกับ phospholipid 
fraction of LDL และ (4) มีคุณสมบัติ antioxidant และยับย้ังการแสดงออกของ scavenger 
receptor A3-6 

 



  

 

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

ตารางท่ี 1.  บทบาทของ prenylated proteins ตอการทํางานของเซลล 
 

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



  

ผลตอการทํางานของเซลลเยื่อบุหลอดเลือด  
 เปนท่ียอบรับกันโดยท่ัวไปวา ภาวะโคเลสเตอรอลในเลือดสูงทําใหการสราง NO จากเซลล
เย่ือบุหลอดเลือดบกพรองไป และการลดระดับโคเลสเตอรอลจะทําใหการทํางานดังกลาวกลับมาปกติ
ได3-6  การคนพบในปจจุบันสนับสนุนสมมุติฐานท่ีกลาววา statins สามารถควบคุมใหมี endothelial 
NO synthase เพ่ิมขึ้น โดยเพ่ิมการผลิตและลดการยอยสลายตัวมันเอง3-6 

เปนท่ีนาสนใจท่ี statins สามารถยับย้ังการชักนํา pro-inflammatory phenotype ของเซลล
เย่ือบุหลอดเลือด ท่ีถูกกระตุนโดย endotoxins และ pro-inflammatory cytokines3-6   แมเปนท่ี
ยอมรับในหลายการศึกษาวา statins สามารถควบคุมให pro-inflammatory response ของเซลลเย่ือ
บุ    หลอดเลือดลดลงไดในหลอดทดลอง  แตก็มีรายงานท่ีขัดแยงผลดังกลาวถูกตีพิมพเชนเดียวกัน8  
โดยกลาวอางผลของ nuclear factor κB (NF κB) translocation และการแสดงออกของ specific 
mRNA3-6, 8  อยางไรก็ตาม บางรายงานพบวามีการลดลงของ soluble adhesion molecule isoform 
และระดับ vWF ในพลาสมาของผูปวยท่ีมีไขมันผิดปกติท่ีไดรับการรักษาแลว ซึ่งเปนหลักฐาน
ทางออมท่ีบงชี้ถึงประสิทธิผลท่ีเกิดขึ้นในรางกาย9-11  
 Statins สามารถยับย้ังการแสดงออกของโมเลกุล major histocompatibility complex 
class II (MHC II) และ prepro-endothelin 1 รวมท้ัง angiotensin I-receptor mRNA บนผิวเซลล
เย่ือบุ   หลอดเลือดไดในหลอดทดลอง12-15  ซึ่งการคนพบดังกลาวทําใหคาดวา statins อาจเกี่ยวของ
กับการทํางานดาน antigen presenting cell ของเซลลเย่ือบุหลอดเลือดและการควบคุม vessel tone  
มีรายงานเมื่อไมนานมานี้แสดงใหเห็นวา simvastatin สามารถกระตุนและชวยใหมีการสราง      
หลอดเลือดในสัตวทดลองที่มีระดับโคเลสเตอรอลปกติ  แตมีอีกรายงานหนึ่งพบวา cerivastatin 
สามารถยับย้ังการเคล่ือนท่ีของเซลลเย่ือบุหลอดเลือด ซึ่งทําใหเกิดผลตรงขามกับรายงานแรก16-17  
อยางไรก็ตามพบมีการเพ่ิมขึ้นของ bone marrow-derived endothelial progenitor cells (EPCs) ใน
ระบบไหลเวียนโลหิตและมีการเพ่ิมคุณสมบัติในการเคล่ือนท่ีของเซลลในผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจ
โคโรนารี่ท่ีมีอาการคงที่ซึ่งไดรับยา statins  ทําใหสนับสนุนความสําคัญของ EPCs ในการซอมแซม
ภายหลังความเสียหายจากการขาดเลือด ซึ่งคุณสมบัติดังกลาวบงชี้ใหเห็นกลไกอ่ืนและประสิทธิผลท่ี
หลากหลาย (pleiotropic effects) ของ statins18 
 

ผลตอกระบวนการการอักเสบ 
ยากลุม statins ทําใหมีการลดลงของระดับ CRP ในพลาสมาของผูปวยท่ีมีโคเลสเตอรอล

ในเลือดสูง  จึงทําใหคาดวานามีคุณสมบัติตานการอักเสบรวมดวย19  ซึ่งตอมาพบมีหลายรายงาน
สนับสนุนขอมูลขางตน ท้ังในการศึกษาดานการปองกันระดับปฐมภูมิและทุติยภูมิ  รวมท้ังในรายที่มี
ระดับโคเลสเตอรอลในเลือดปกติ20-24  บางรายงานพบวามีการลดลงของระดับ pro-inflammatory 

cytokines (โดยเฉพาะ interleukin [IL]-6 และ tumor necrosis factor-[TNF] α)ในเลือดของผูปวย
กลุมเดียวกัน  ทําใหย่ิงบงชี้ถึงความสัมพันธระหวางการลดลงของระดับ CRP และการลดลงของ
ระดับ cytokines ในพลาสมา25 



  

จากการศึกษาอ่ืนในหลอดทดลอง แสดงใหเห็นวา monocytes และ macrophages นาจะ
เปน cell target ของคุณสมบัติตานการอักเสบของ statins โดยสามารถยับย้ังหนาท่ีตางๆ ของเซลล
ดังกลาว ในการเริ่มตนกระบวนการการอักเสบ ยกตัวอยาง เชน หนาท่ีดานการควบคุมใหมี         
การเพ่ิม adhesion molecule  การหล่ัง pro-inflammatory cytokine และ chemokine  การสราง
อนุมูลอิสระ การหล่ัง metalloprotease และ endothelial adhesion รวมท้ังการเคล่ือนยายเซลล 
(transmigration)3-6  คุณสมบัติทางเภสัชศาสตรดังกลาวไดรับการสนับสนุนจากหลายการศึกษา  
โดยพบวาสามารถยับย้ังการจับกันของเม็ดเลือดขาวที่ผนังหลอดเลือด และยับย้ังการเคล่ือนยาย
เซลล โดยไมขึ้นกับกระบวนการเมตาบอลิซึ่มของโคเลสเตอรอล26-30  การยับย้ัง prenylation of 
small signaling Rho proteins นาจะเปนกลไกการออกฤทธิ์ทางเภสัชศาสตรท่ีสําคัญดังไดกลาว
มาแลวขางตน3-6  นอกจากนี้ statins ยังมีคุณสมบัติยับย้ังการหล่ัง cytokine และ chemokine รวม
ดวยเชนกัน (ตารางที่ 2) 
 
ตารางท่ี 2.   Pleiotropic effects of statins on the inflammatory process 
 
Immunological effects of statins 
 
Inhibit expression and secretion of pro-inflammatory cytokines 
Cytokine shift from T-helper 1 to T-helper 2 
Inhibit MHC class II expression 
Inhibit proliferation of macrophages 
Inhibit expression of adhesion molecules 
Inhibit expression and secretion of matrix metalloproteinases 
Inhibit secretion of chemokines 
Inhibit expression of chemokine receptors 
Inhibit activation of B lymphocyte 
Inhibit T-cell proliferation 
Inhibit lymphocyte migration 
Mediation of neuroprotection 
 
(ดัดแปลงจาก Neuhaus O, Stuve O, Zamvil SS, Hartung HP. Are statins a treatment option 
for multiple sclerosis? Lancet Neurol 2004;3:369-71) 
 
ผลตอการควบคุมจัดระบบภูมิคุมกัน (immunomodulatory effects) 
 statins สามารถยับย้ังการทํางานของ interferon(IFN)-gamma ท่ีกระตุนการแสดงออกของ 
โมเลกุล MHC II  บน antigen-presenting cells  ยกตัวอยางเชน macrophages  เซลลกลามเนื้อ
เรียบ และเซลลเย่ือบุหลอดเลือด12-13  นอกจากนี้ยังมีคุณสมบัติยับย้ังการเกิดปฏิกิริยาระหวาง LFA-
1 กับ ICAM-17  การแสดงออกของโมเลกุล MHC II มีความจําเปนในกระบวนการการนําเสนอ
แอนติเจน และการกระตุน T-cell ผานทาง T-cell receptor โดยตองอาศัย co-stimulatory 
molecules          (LFA-1/ICAM-1) ซึ่งมีความจําเปนสําหรับการกระตุน T-cell อยางครบถวน  การ



  

ยับย้ังกลไกดังกลาว จะสามารถควบคุมใหการตอบสนองทางภูมิคุมกันท่ีตองอาศัย T-cell และ
ภูมิคุมกันตอตนเองเกิดขึ้นนอยลง 
 

ผลตอการแบงตัว  การเคลื่อนยาย และ apoptosis ของ arterial myocyte 
 การแบงตัวและการสะสมของเซลลกลามเนื้อเรียบ เปนขั้นตอนที่สําคัญของการเกิด
ปรากฏการณ atherosclerotic vessel remodeling  ยากลุม lipophilic statins สามารถยับย้ังการ
แบงตัวและการเคล่ือนท่ีของ aorta myocytes ท้ังในหลอดทดลองและในรางกาย  ผลดังกลาวนาจะมี
สวนเกี่ยวของกับการเพ่ิมกระบวนการ apoptosis ของเซลลกลามเนื้อเรียบ และผลดังกลาวสามารถ
ทําใหเกิดขึ้นไดในระดับเซลลซึ่งนํามาทําปฏิกิริยากับซีรั่มของผูปวยท่ีไดรับยา statins3-6 
 

ผลตอความเสถียรของ plaque (plaque stability) 
 Plaque ท่ีไมเสถียร มีแนวโนมท่ีจะแตกออกไดงาย ทําใหเกิดการสรางล่ิมเลือดเฉพาะท่ีซึ่ง
ทําใหเกิดโรคหลอดเลือดอุดตันอยางเฉียบพลัน  plaques เหลานี้จะประกอบไปดวยไขมันและ
monocyte  macrophage ท่ีอยูภายในเปนจํานวนมาก โดยมีเซลลกลามเนื้อเรียบรวมทั้งเสนใย   
คอลลาเจนจํานวนนอย  ซึ่งปรากฏการณนี้ นาจะอธิบายไดจากการทําลาย extracellular matrix โดย 
metalloproteases ซึ่งหล่ังมาจาก macrophages ท่ีถูกกระตุน  การบริหารยา statins จะชวยสงผล     
ทําให plaque มีความเสถียรมากขึ้นโดยกลไกท่ีกลาวมาแลวขางตน3-6  ทําใหสามารถลดอุบัติการณ
เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดเฉียบพลันในผูปวยท่ีไดรับการรักษาดวยยาดังกลาวได 
 

ผลตอกระบวนการการแข็งตัวของเลือด 
 การศึกษาเกี่ยวกับการปองกันโรคหลอดเลือดในระดับปฐมภูมิและทุติยภูมิ แสดงใหเห็น
คุณประโยชนของ statins ตอกระบวนการ fibrinolysis โดยการเพิ่ม t-PA และการลด plasminogen 
activator inhibitor (PAI)-1 activity3-6  ซึ่งแสดงใหเห็นไดจากการทดลองทําการเพาะเลี้ยงเซลล    
เย่ือบุหลอดเลือดและเซลลกลามเนื้อเรียบ31-32  มีการรายงานวา lipophilic statins สามารถควบคุม
และยับย้ังการแสดงออกของ tissue factor (TF) โดย monocyte-derived macrophages33 และเซลล
เย่ือบุหลอดเลือด34  การคนพบนี้สอดคลองกับการคนพบวามีการลดลงของ monocyte TF activity 
ใน mononuclear cells จากเลือดของผูปวยท่ีไดรับการผาตัดเปล่ียนหัวใจ ภายหลังจากการรักษา
ดวย simvastatin35 
 ความไวของเกร็ดเลือดในการจับรวมตัวเปนกลุมกอนและการสราง thromboxane จะลดลง
เมื่อผูปวยท่ีมีโคเลสเตอรอลสูงไดรับยา statins เนื่องจากเกิดการเปลี่ยนแปลงของปริมาณ
โคเลสเตอรอลในผนังหลอดเลือดท่ีมีผลตอ membrane fluidity และมีการแยงจับกับเกร็ดเลือดหรือ
โดยการรบกวน prenylated proteins ท่ีเปนโมเลกุลสําคัญของกระบวนการเกาะกลุมของเกร็ดเลือด 
(aggregation)3-6 

 



  

Atherosclerosis และ  autoimmune rheumatic diseases 
ปจจุบันนี้ atherosclerosis (AS) ถูกมองวาเปนกลุมความผิดปกติท่ีมีการอักเสบเรื้อรังรวม

ดวย  โดยมีการกระตุนและการทําลายเยื่อบุหลอดเลือด และนําไปสูการเกิด atherosclerotic 
plaque36  เย่ือบุผนังหลอดเลือดจะเกิดการสูญเสียคุณสมบัติตานการแข็งตัวของเลือด ทําใหเกิด pro-
coagulant features และ ชักนําการจับรวมตัวของเกร็ดเลือด37-38  เกิดกระบวนการอักเสบเฉพาะท่ี 
โดยมี macrophage infiltration มีการหล่ัง pro-inflammatory cytokine และมีการสราง 
metalloproteinase ทําให plaque ไมเสถียร เกิดมีรอยแยกท่ี fibrous cap และตามมาดวยการแตก
ออกแลวเกิดล่ิมเลือด36 
 โรคหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular diseases) ท่ีเปนผลจาก accelerated AS เปน
ปจจัยท่ีสําคัญของ mortality และ morbidity ในกลุมโรคภูมิคุมกันตอตนเองผิดปกติ ( systemic 
autoimmune disorders) (รูปท่ี 2)  การศึกษาทางระบาดวิทยาหลายการศึกษา ชี้ใหเห็น
ความสัมพันธของ premature AS และโรคเอสแอลอี และ/หรือโรคขออักเสบรูมาตอยด39-40  มีขอมูล
ในขั้นทดลองและมีรายงานการศึกษาท่ีผานมาจํานวนมากที่ชี้ใหเห็นถึงความสําคัญอยางใกลชิด
ระหวาง antiphospholipid antibodies (aPL) และ accelerated atheroma41  และพบมีรายงาน
เชนเดียวกันใน systemic sclerosis และใน primary systemic vasculitides42-43  นอกจากนี้ยังพบมี
อุบัติการณของ   sub clinical AS เพ่ิมมากข้ึนในผูปวย autoimmune rheumatic diseases 
(AIRD)โดยมีหลักฐานจากการประเมินโดยภาพรังสีและเคร่ืองมือพิเศษอื่น44 

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



  

ปจจัยเส่ียงโดยท่ัวไปไมสามารถอธิบาย accelerated AS ในผูปวยเหลานี้ไดท้ังหมด 
กระบวนการดําเนินของโรคเองและผลจากการรักษาโดยการกดภูมิคุมกัน โดยเฉพาะสเตียรอยด  
พบวาเปนปจจัยเส่ียงเพิ่มเติมของ premature AS  นอกจากนี้ ปจจัยเส่ียงอื่นท่ีมีผลชวยเสริม 
atherosclerotic process คือกระบวนการการอักเสบอยางเร้ือรังท่ัวรางกาย และการตอบสนองทาง
ภูมิคุมกันท้ัง humoral และ cellular แบบจําเพาะ 

การรักษาผูปวยท่ีมีระดับโคเลสเตอรอลในเลือดสูงตั้งแตระยะเร่ิมแรก เพ่ือลดปจจัยเส่ียง จะ
ชวยลด cardiovascular mortality และ morbidity ไดอยางมีนัยสําคัญ  ยกตัวอยางเชนในผูปวย
โรคเบาหวาน  มีการศึกษาทางคลินิกหลายการศึกษาท่ีแสดงใหเห็นวายาในกลุม statins มี
ประสิทธิภาพในการลด mortality และ morbidity ไดในผูปวยท่ีมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติ3-6 โดย
คุณสมบัติการลดระดับโคเลสเตอรอลในเลือดและคุณสมบัติอ่ืนของยาในกลุมนี้ 
 

แนวโนมของการบริหารยา statins ใน systemic autoimmune diseases 
ผลที่เก่ียวของกับการลดระดับไขมัน 
 เปนท่ียอมรับโดยท่ัวไปวาโรคภูมิคุมกันตอตนเองผิดปกติ โดยเฉพาะโรคเอสแอลอีและโรค
ขออักเสบรูมาตอยด มีความเสี่ยงท่ีจะเกิด accelerated AS และภาวะไขมันในเลือดสูงผิดปกติ   ท่ี
เปนผลจากการรักษาดวยสเตียรอยด หรือเปนผลจากการที่มีรอยโรคท่ีไต ซึ่งจะชวยชักนําใหเกิด
กระบวนการดังกลาว  ดังนั้นการลดระดับไขมันโดยใชยา statins นาจะไดประโยชนในผูปวยเหลานี้ 
 
ผลท่ีไมเกี่ยวของกับการลดระดับไขมัน 
 คุณสมบัติทางเภสัชศาสตรท่ีเปนประโยชนของ statins ใน AIRD นาจะเกี่ยวกับประสิทธิผล
ในการตานการอักเสบ  ซึ่งคุณสมบัติในการตานการอักเสบของ statins มีความสัมพันธกับการ
ทํางานของเม็ดเลือดขาว โดยเฉพาะการเพ่ิมจํานวนและการเคล่ือนยายเซลล3-7  ซึ่งเปนกระบวนการ
เริ่มตนของการอักเสบ รวมกับคุณสมบัติในการควบคุมจัดระบบภูมิคุมกัน      ดังกลาวมาแลวขางตน  
และทายสุดคือเกี่ยวของกับคุณสมบัติตานการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant activity) 
 Leung และคณะไดรายงานคุณประโยชนของ simvastatin ใน Th1-driven model of 
murine inflammatory arthritis45  คณะผูทําการศึกษาเดียวกันนี้รายงานวาการรักษาดวย 
atorvastatin มีประสิทธิผลในการตานการอักเสบในระดับปานกลางและเห็นผลไดอยางชัดเจนในทาง
คลินิก รวมท้ังสามารถลด disease activity โดยรวมของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดได เมื่อ
เปรียบเทียบกับยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางคลินิก (TARA study)46 
 Premature AS เปนสาเหตุท่ีสําคัญของ cardiovascular morbidity และ mortality ในผูปวย
เอสแอลอี  การใชยา statins เพ่ือลดระดับโคเลสเตอรอล อาจจัดเปนการรักษาเพ่ือปองกันโรค  
หลอดเลือดและหัวใจไดในผูปวยเหลานี้47  คุณสมบัติในการตานการอักเสบและการควบคุมจัดระบบ
ภูมิคุมกันของ statins นาจะมีประโยชนตอตัวโรคเอสแอลอีเองดวย  ซึ่งมีรายงานวา simvastatin 
สามารถลดระดับโปรตีนในปสสาวะไดอยางรวดเร็วและมีนัยสําคัญ  รวมท้ังทําใหการแสดงออกของ 



  

lymphocyte activation markers ลดลง ในกลุมผูปวยเอสแอลอี48  แตคงตองรอขอมูลจากการศึกษา
ท่ีมีขนาดใหญและเปน controlled clinical trials มากกวานี้  อยางไรก็ตาม มีรายงานผูปวย statin-
induced lupus จํานวนหนึ่งซึ่งบงวา statins เองอาจจะกระตุนใหเกิดหรือทําใหการตอบสนองตอ
ภูมิคุมกันตอตนเองเปนมากขึ้นได49-50  Noel และคณะอธิบายวาการท่ีมี pro-apoptotic effect ของ 
second generation of statins นาจะเปนสวนท่ีชวยใหมีการนําเสนอ nuclear antigens บน 
apoptotic cell blebs และตามมาดวยการสรางแอนติบอด้ีท่ีกอโรคตอไป51  นอกจากนี้ ผลโดยตรง
ของ statins ในการเปล่ียน Th1 ไปเปน Th2 immune response อาจจะเปนสวนชวยให
ปรากฏการณนี้เปนมากขึ้นดวย52 
 สําหรับคุณประโยชนของ statins ในผูปวย antiphospholipid syndrome (APS) พบวา       
ยา statins สามารถยับย้ังเซลลเย่ือบุหลอดเลือดท่ีถูกกระตุนโดย anti-β2GPI antibodiesไดในหลอด
ทดลอง53  การกระตุนเซลลเย่ือบุหลอดเลือดและ monocyte โดย antiphospholipid (aPL) 
โดยเฉพาะ anti-β2GPI antibodies และการแสดงออกของ pro-inflammatory และ pro-coagulant 
phenotype นี้ เปนกระบวนการเริ่มตนของการเกิดพยาธิสภาพในโรค APS54  ดังนั้น statins นาจะ
ขัดขวางการกระตุนเซลลเย่ือบุหลอดเลือดและ monocyte รวมท้ังขัดขวาง fibrinolytic activity และ
ยับย้ังการจับรวมตัวของเกร็ดเลือด  ดังนั้น statins อาจจะมีคุณประโยชนหลายอยางในผูปวย APS 
โดย   (1) statins นาจะสามารถใชทดแทน warfarin ในการปองกันการเกิดล่ิมเลือดอุดตันซ้ําซอน 
โดยไมมีความเส่ียงตอผลแทรกซอนของภาวะเลือดออกงาย  (2) statins นาจะเปนอีกทางเลือกของ
การรักษาในผูปวยท่ีมีล่ิมเลือดอุดตันซ้ําแมวาจะไดรับการรักษาโดย warfarin อยางเพียงพอแลว  
หรือในรายที่มีขอหามในการใช warfarin และ  (3) statins สามารถใชเปน prophylactic therapy ใน
ผูปวยท่ีมีระดับ aPL สูง โดยยังไมมีประวัติของการเกิดล่ิมเลือดอุดตัน ซึ่งในกลุมผูปวยเหลานี้  
แพทยหลายทานเชื่อวาการรักษาดวย warfarin ในระยะยาวไมนาจะไดประโยชนใดๆ 
 คุณสมบัติในการตานการอักเสบ และการควบคุมจัดระบบภูมิคุมกันของ statins แสดงให
เห็นไดจากการรายงานในการทดลองแบบจําลองอื่นๆ ของ autoimmune disease  มีการรายงาน
พบวา atorvastatin สามารถปองกันและแกไขภาวะอัมพาตเรื้อรังและการกําเริบซ้ําของ 
experimental autoimmune encephalomyelitisได55-58  statins ทําใหอัตราความสําเร็จในการผาตัด
เปล่ียนหัวใจ (heart allogenic graft) เพ่ิมสูงขึ้น และสามารถลดปฏิกิริยาการตอตานไตท่ีปลูกถายได
ในระยะเฉียบพลัน  โดยประสิทธิผลดังกลาว มีความสัมพันธกับคุณสมบัติในการตานการอักเสบ การ
ควบคุมจัดระบบภูมิคุมกัน และการควบคุมยับย้ัง pro-coagulant phenotype ท่ีเกิดตามมาหลัง
กระบวนการการอักเสบ  นอกเหนือจากคุณสมบัติในการลดระดับโคเลสเตอรอลของ statins เพียง
อยางเดียว59-62  และทายสุดนี้ ไดสรุปรวบรวมผลการศึกษายากลุม statins ท่ีเกี่ยวของกับ 
autoimmune conditions ท้ังในหลอดทดลอง และในรางกายตางๆ ท่ีสําคัญ ดังรายละเอียดท่ี       
แสดงไวในตารางที่ 3 
 

 



  

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

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

Fluvastatin (53) 

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

Fluvastatin (63) 

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

Simvastatin (45) 

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

Atorvastatin (46) 

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

Atorvastatin (55) 

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

Atorvastatin (56) 

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

Lovastatin (57) 

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

Lovastatin (58) 

Primary cultures of  
rat microglia and 
astrocytes 

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

Lovastatin and 
mevastatin (64) 

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

Lovastatin, 
simvastatin, 
mevastatin (65) 

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



  

บทสรุป 
อยางไรก็ตาม แมวายากลุม statins อาจเปนความหวังและทางเลือกใหมของการรักษา 

autoimmune rheumatic diseases เพ่ือหวังผลควบคุมตัวโรคเองและลด cardiovascular mortality 
และ morbidity ในผูปวยเหลานี้ ผานทางผลที่เกี่ยวของกับการลดระดับไขมัน และ ผลท่ีไมเกี่ยวของ
กับการลดระดับไขมัน  โดยเฉพาะคุณสมบัติตานการอักเสบ  การควบคุมจัดระบบภูมิคุมกัน และผล
อ่ืนๆ อีกหลากหลายดังไดกลาวมาแลวท้ังหมด  อยางไรก็ตาม เนื่องจากยังมีขอสงสัยวา statins อาจ
กระตุนใหเกิดหรือทําใหเกิดการตอบสนองตอภูมิคุมกันตอตนเอง  การรักษาดวยแนวทางใหมนี้    
จึงจําเปนจะตองมีการศึกษาท่ีมีขนาดใหญเพ่ิมเติมตอไป 
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ผูปวยหญิงไทยคูอายุ 34 ป   อาชีพ แมบาน  จังหวัดขอนแกน 
อาการสําคัญ:  ไขสูง ปนนูนตามตัว 1 เดือนกอนมาโรงพยาบาล 
อาการปจจุบัน:  10 เดือนกอนมาโรงพยาบาลมีอาการปวดขอนิ้วมือ ขอมือ ขอศอก ขอไหล ขอเขา 
ขอเทา 2 ขาง บวมรอนของขอ ขัดตึงขอชวงเชาหลังตื่นนอน 30 นาที ไมมีผื่น มาตรวจที่
โรงพยาบาลศรีนครินทร พบวา rheumatoid factor มีผลเปนลบ และพบ ESR มีคา 45 จึงใหการ
วินิจฉัยเปน early rheumatoid arthritis ใหการรักษาดวย chloroquine 250 มิลลิกรัมตอวันและ 
prednisolone 10 มิลลิกรัมตอวัน 
           4 เดือนกอนมาโรงพยาบาลอาการดีขึ้นเล็กนอย แตยังมีปวดบวมขอมือและขอนิ้ว
มือ  ไดรับการรักษาโดยเพิ่มยา  methotrexate 5 มิลลิกรัมตอสัปดาห 
            3 เดือนกอนมาโรงพยาบาลอาการยังเหมือนเดิมจึงไดปรับเพ่ิมยา methotrexate 
เปน 7.5 มิลลิกรมัตอสัปดาห 

          1 เดือนกอนมาโรงพยาบาลมีไขสูง มีปนนูนกดเจ็บขึ้นท่ีบริเวณรักแรท้ัง 2 ขาง และ
มีแผลที่บริเวณกนกบ เจ็บเวลาน่ัง ยังคงปวดขอเขา ขอนิ้วมือ ขอมือ 2 ขางมากขึ้น เบ่ืออาหาร 
น้ําหนักลด 4 กิโลกรัมใน 2 เดือน มาตรวจและไดรับการวินิจฉัยเปน cellulitis ท่ี axilla ไดยาเปน 
cephalexin 2 กรัมตอวัน ยาอ่ืนๆยังรับประทานเหมือนเดิม 
            2 สัปดาหกอนมาโรงพยาบาลอาการไมดีขึ้น ไขยังคงสูงตลอด เริ่มไอแหงๆ ปวด
ตามขอมากขึ้น ปนนูนท่ีรักแรขยายขนาดกวางขึ้น และเริ่มมีปนนูนกดเจ็บท่ีตนขาดานหลังท้ัง 2 ขาง
จึงมาโรงพยาบาล 
 
*พ .บ .  อาจารย   หนวยโรคขอและภูมิแพ   ภาควิชาอายุรศาสตร   คณะแพทยศาสตร  
มหาวิทยาลัยขอนแกน 
**พ.บ. ผูชวยศาสตราจารย หนวยโรคขอและภูมิแพ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตร  
มหาวิทยาลัยขอนแกน 
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มหาวิทยาลัยขอนแกน 



  

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

    
 
รูปท่ี 1.  Erythematous indurated skin at axillary fold 
 
 
 
 



  

   
                   2 ก                                
 

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

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



  

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

ผูปวยรายนี้มีปญหา chronic symmetrically polyarthritis 10 เดือน แพทยใหการวินิจฉัย
เบ้ืองตนเปนโรคขออักเสบรูมาตอยด แตเมื่อพิจารณาขอมูลท้ังหมดแลว จากประวัติและการตรวจ
รางกายรวมท้ังผลการตรวจสืบคนเพ่ิมเติมในผูปวยรายนี้  คงตองมองวาอาการท่ีเกิดขึ้นมาใหมใน 
admission ครั้งนี้เกี่ยวเนื่องกับอาการทางขอท่ีผูปวยมีอยูหรือไม ซึ่งขณะนี้ยังมีเกณฑการวนิิจฉัย 
rheumatoid arthritis ไมครบ เมื่อพิจารณารวมกับอาการท่ีผูปวยมาพบแพทยในคร้ังนี้ทําใหสามารถ
ใหการวินิจฉัยแยกโรคไดเปน 3 กลุมใหญคือ        
         1.  อาการท้ังหมดเกี่ยวเนื่องกับตัวโรคท่ีเปนอยูเดิม ภาวะท่ีนาจะเปนไปไดคอื 

     1.1 กลุม infection โดยเฉพาะในกลุมของ indolent infection ตัวอยางเชน 
tuberculosis, melioidosis, cytomegalovirus, human immunodefciency virus ซึ่งอาจมีอาการปวด
ขอ ไขสูง และมีผื่นขึ้นตามตวัได และท่ีทําใหผูปวยมีอาการมากขึ้นอาจเปนเพราะไดรับการรักษา
ดวยยากดภูมิคุมกันรวมดวย  

  แตอยางไรก็ตามคงตองทําการตรวจสืบคนเพ่ิมเติม โดยการมองหาเชื้อและ
ตําแหนงท่ีติดเชื้อจากการตรวจเสมหะ แผลที่กน และ เลือดเพ่ือเพาะเชื้อและยอมดูเชื้อ 

1.2  กลุม connective tissue disease ท่ีมีอาการไข พรอมผื่นและปวดขอท่ีเปนไปได
คือ 

   1.2.1 adult still’s disease แมผื่นของผูปวยและ จํานวน เมด็เลือดขาวในกระแส
เลือดจะไมใชลักษณะท่ีเปนแบบแผนเหมือนในภาวะนี้ อยางไรก็ตามไข และอาการปวดขอ ก็ยังเปน
ลักษณะเดนของภาวะนี้ หากนับตามเกณฑการวินิจฉัยของ Yamaguchi ในป ค.ศ. 1987 ในผูปวย
รายนี้นับตามเกณฑการวินิจฉัยหลักไดเพียง 1 ขอคือ arthralgia มากกวา 2 สัปดาห สวนเกณฑการ
วินิจฉัยรองมีเพียง 1 ขอ เชนกันคือ มีความผิดปกติของการทํางานของตับ ซึ่งยังไมครบเกณฑการ
วินิจฉัยท่ีตองอาศัยเกณฑการวินิจฉัย 5 ขอโดยท่ีตองมีอยางนอย 2 เกณฑการวินจิฉัยหลัก ดังนั้น
ควรตรวจสืบคนเพ่ิมเติมคือ การตรวจ ANA (antinuclear antibody), RF (rheumatoid factor) ซึ่งใน
ภาวะนี้ผลจะเปนลบและเปนหนึ่งในเกณฑการวินิจฉัยรอง ตรวจ serum ferritin level ซึ่งจะพบวา



  

สูงขึ้นมากกวา 1000 ในภาวะนี้ อยางไรก็ตามการวินิจฉัย adult still’s disease นั้นจะตองแยก
สาเหตุอ่ืนออกไปกอน  

   1.2.2  systemic lupus erythematosus (SLE) การพบ autoimmune hemolytic 
anemia และอาการทางขอทําใหคิดถึงภาวะนี้ อยางไรก็ตามลักษณะผื่นในรายนี้ยังไมใชลักษณะของ
ผื่นท่ีอยูในเกณฑการวินิจฉัยของ SLE คงตอง มองหาเกณฑการวินิจฉัยอื่นๆท่ีอาจเขาไดกับภาวะนี้ 
คือการตรวจเพื่อยืนยันภาวะ AIHA การตรวจทาง serology ไดแก ANA, antiDNA, LE cell และมอง
หาหลักฐานอ่ืนๆท่ีเขาไดกับ SLE 

 1.2.3  systemic vasculitis อาจมีไข ปวดขอ ผื่นและอาการทาง systemic อ่ืนๆ
ได แมลักษณะของผื่นยังไมไชลักษณะท่ีพบใน systemic vasculitis แตคงตองมองหาหลักฐานอ่ืนๆ
ในการชวยวินิจฉัยแยกโรคดวย เชน การตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอรปอดเพ่ือชวยมองหาพยาธิ
สภาพในปอด ตรวจชิ้นเนื้อของผิวหนังเพราะลักษณะของผื่นอาจเปนลักษณะท่ีพบในหลอดเลือด
อักเสบได  

     1.3  กลุม malignancy โดยเฉพาะ hematologic malignancy ไดแก lymphoma ซึ่งมี
ไข ปวดขอ มีตอมน้ําเหลืองโต มีความผิดปกติของการทํางานของตับ และมีผื่นไดเชนกัน หรืออาจ
เปน paraneoplastic syndrome จาก solid tumor ก็ได คงตองรอการตรวจสืบคนเพ่ิมเติม
เชนเดียวกัน การตรวจดู tumor marker (alpha fetoprotein, CEA, CA19-9, CA 125) อาจชวยใน
การมองหาความสัมพันธกับการมีมะเร็งท่ีอาจซอนอยูได 

     1.4  กลุม spondyloarthropathy ท่ีอาจเปนไปไดคือ spondyloarthropathy ท่ีสัมพันธ
กับ inflammatory bowel disease เนื่องจากมีผื่นนูนหนา(ซึ่งอาจเปนลักษณะของ erythema 
nodosum) รวมกับการมีแผลที่บริเวณกน อาจเปนจากการมีทางเชื่อมตอหรือ fistula จากในสวนของ
ลําไสสวนปลายที่เปนลักษณะท่ีพบไดใน Crohn’s disease ก็ได การทําการตัดชิ้นเนื้อบริเวณแผล
อาจชวยในการวินิจฉัย 
 2. อาการท้ังหมดเกิดจากการติดเชื้อแทรกซอนเนื่องจากการไดรับยากดภูมิคุมกันในผูปวย
ท่ีเปนโรคขออักเสบรูมาตอยด อยางไรก็ตามถามองเกณฑการวินิจฉัยโรคขออักเสบรูมาตอยดนั้นใน
ผูปวยรายนี้มีเพียง 3 ขอ คือ chronic symmetrical polyarthritis, inflammation of small joints of 
hand, involve metacarpophalangeal and  proximal interphalangeal joints แมยังไมครบตาม
เกณฑการวินิจฉัยก็ยังเขาขายวานาจะเขาไดกับขออักเสบรูมาตอยดได แตครั้งนี้มาดวยไขก็คงมอง
หาสาเหตุของไขควบคูกันไปดวย ลักษณะของผื่นของผูปวยนาจะเขาไดกับ panniculitis (แตก็คง
ตองรอดูผลชิ้นเนื้อเพ่ือยืนยัน) ซึ่งการติดเชื้อบางชนิดท่ีมีลักษณะ prolong fever รวมกับผื่น 
panniculitis ไดแก  

    เชื้อแบคทีเรีย คือ Tuberculosis, Leprosy, Yersinia เปนตน 
    เชื้อรา คือ histoplasmosis, coccidioidomycosis เปนตน 
    คงตองตรวจหาตําแหนงการติดเชื้อและตรวจหาเชื้อเหลานี้จากตําแหนงท่ีคาดวานาจะมี

การติดเชื้อซึ่งไดแก การตรวจเสมหะ แผลบริเวณกนกบยอม gram stain, acid fast stain และ 
wright stain สงเพาะเชื้อแบคทีเรีย เพาะเชื้อวัณโรคและเชื้อราจากเสมหะ เลือดรวมท้ังจากแผล



  

บริเวณกนกบดวย การตรวจ tuberculin skin test เพ่ือชวยในการวินิจฉัยการติดเชื้อวัณโรค 
นอกจากนี้คงตองตรวจอัลตราซาวนชองทองเพ่ือคนหาการติดเชื้อภายในชองทองโดยเฉพาะฝในตับ
เนื่องจากการตรวจการทํางานของตับพบมี alkaline phosphatase เพ่ิมสูงขึ้นกวาปกติ 
 
การตรวจสืบคนเพิ่มเติม 

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

 การตรวจสืบคนเพ่ือคนหาโรคที่อาจเกี่ยวของ 
ANA, RF, LE cell, antidsDNA, VDRL: nonreactive 
Direct coomb’s test: positive 
Skin biopsy เขาไดกับ lobular panniculitis 
serum ferritin 1479 
CA19-9, CA125, CEA, AFP: อยูในเกณฑปกติ 
gluteal biopsy: vascular proliferation with chronic nonspecific inflammation 
จากผลการตรวจสืบคนเพ่ิมเติมทําใหสามารถแยกโรคบางโรคออกไดคือ 
1. SLE เนื่องจากนอยรายที่จะพบ ANA negative ในขณะที่โรคยังมีการกําเริบ

อยู  
2. Malignancy เนื่องจากขณะนี้ยังไมมีหลักฐานชัดเจน 
3. Spondyloarthropathy เนื่องจากยังไมมีหลักฐานชัดเจนเชนเดียวกัน 

 นอกจากนี้ผูปวยยังไดรับการ electrodiagnosis เพ่ือหาพยาธิสภาพของการมีกลามเนื้อ
ออนแรงของแขนขาสวนตน ผลการตรวจ electromyographic (EMG) พบวาเขาไดกับ myopathy 
ซึ่งทางแพทยผูดูแลไดตรวจหาสาเหตุอ่ืนๆ เพ่ิมเติม เนื่องจากวาไมสามารถอธิบายไดดวยโรคที่ได
วินิจฉัยแยกโรคไว โดยไดสงตรวจการทํางานของธัยรอยดพบวา FT4 0.42 (0.78-2.11), T3 26.46 
(80-200), TSH 9.33 (0.2-3.2) ซึ่งเขาไดกับ primary hypothyroidism 



  

เนื่องจากผูปวยมีไขสูงชวงแรกจึงไดรับการรักษาดวย cefoperazone-sulbactam  ลดยา 
prednisolone เปน 15 มิลลิกรัมตอวัน และใหสารน้ําทางหลอดเลือด หลังจากใหสารน้ําทางหลอด
เลือด ผลการตรวจการทํางานของไตดีขึ้น  คา creatinine ลดลงมาเหลือ 0.8 mg/dl ขณะท่ีรอผลการ
ตรวจเพาะเชื้อและหาตําแหนงของการติดเชื้อ ไขก็ยังไมลดลงรวมกับอาการเหนื่อยเพลียมากขึ้นและ
มี hematocrit ท่ีตํ่าลงจากการมี autoimmune hemolytic anemia แพทยผูดูแลจึงไดใหการรักษาโดย
เพ่ิม prednisolone เปน 60 มิลลิกรัมตอวัน และให eltroxin เพ่ือรักษาภาวะ primary hypo-
thyroidism  ผูปวยมีอาการดีขึ้นหลังจากเพ่ิมยา prednisolone คือไขลดลง อาการเหน่ือยเพลียดีขึ้น 
และ hematocrit เพ่ิมขี้นเปนรอยละ 31 หลังจากปรับ prednisolone เปน 60 มิลลิกรัมได 3 วัน 
อาการกลับแยลงอีกคือมีไขสูง และหอบเหนื่อยมากขึ้น ไอมากขึ้น เบ่ืออาหาร แพทยผูดูแลไดสง
ตรวจ chest X ray ลักษณะทางภาพรังสียังคงเขาไดกับ interstitial infiltration ท่ีตําแหนงเดิม และ
ไมพบการเปล่ียนแปลงของภาพรังสีปอดชัดเจน จึงไดตรวจเสมหะซ้ําแตยังไมพบเชื้อท่ีเปนสาเหตุ 
และเนื่องจากผลตรวจการทํางานของตับยัง พบมีการเพ่ิมขึ้นของ alkaline phosphatase  อยูตลอด 
จึงไดรับการตรวจชิ้นเนื้อจากตับเพ่ือคนหาเชื้อท่ีเปนสาเหตุ ระหวางนี้ไดปรับเปล่ียนยาปฏิชีวนะเปน 
meropenem หลังจากปรับยาได 1 วัน ผูปวยหอบมากขึ้นจนตองใสเครื่องชวยหายใจ  และไดตรวจ
เสมหะใหมพบ acid fast bacilli ในเสมหะ (รูปท่ี 3) และผลการตรวจชิ้นเนื้อตับพบ multiple small 
epithelioid granuloma รวมกับมี acid fast bacilli positive จึงใหการรักษาโดยยารักษาวัณโรคสูตร 
IRZE (isoniacid, rifampicin, pyrazinamide, ethambutol) หลังจากไดรับยารักษาวัณโรคอาการ
ผูปวยดีขึ้นตามลําดับจนสามารถถอดเคร่ืองชวยหายใจได ไขลดลง hematocrit คงท่ีและอาการปวด
ขอท่ีเคยมีอยูสงบลงโดยไมตองรับยาแกปวดขออีกเลย  
 
 
 
 
 
 
 
 
รูปท่ี 3.   แสดง acid fast bacilli จากเสมหะของผูปวย 
 
สรุปการวินิจฉัย ในผูปวยรายนี้คือ 

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



  

ทบทวนวรรณกรรรม 
          เชื้อวัณโรคสามารถทําใหเกิดอาการไดทุกระบบของรางกาย รวมท้ังในระบบกลามเนื้อและ
ขอ อาการทางขอท่ีพบไดจากเชื้อวัณโรค สามารถแบงออกเปนกลุมๆตามตําแหนงของการติดเชื้อได
ดังนี้1 คือ 

 1.  Spondylitis (Pott’s disease) คือมีการติดเชื้อท่ีกระดูกสันหลัง 
 2.  Arthritis ซึ่งจําแนกตามตําแหนงท่ีมีการอักเสบ ดังนี้ 

- Peripheral joints เปนการติดเชื้อในขอสวนปลายของรางกาย 
- Axial joints เปนการติดเชื้อในสวนของขอแกนกลางของรางกายท่ีไมใชกระดูกสันหลัง

อันไดแก  ขอตอกระดูกเชิงกราน  ขอ sternoclavicular  เปนตน 
 3.  Osteomyelitis คือการติดเชื้อในกระดูก 
 4.  Soft tissue infection 

 Tenosynovitis   
 Bursitis 
 Myositis    
 Other soft tissue infection 

 สวน Poncet’s disease หรือเรียกอีกชื่อวา Tuberculous rheumatism2 เริ่มมีการบรรยาย
ลักษณะของภาวะนี้ต้ังแตป ค.ศ. 1864 โดย Charcot หลังจากนั้นมีผูบรรยายลักษณะแบบเดียวกัน
ในป ค.ศ. 1871 โดย Lancereaux แตผูท่ีใหชื่อ Poncet’s disease คือ Anton Poncet3 ตอมาก็เริ่มมี
ผูรูจักภาวะนี้มากขึ้นและมีการรายงานผูปวยในเวลาตอๆ มา Poncet’s disease เปนภาวะท่ีมีการ
อักเสบของขอหลายๆ ขอแบบสมมาตรในขณะที่มีการติดเชื้อวัณโรคที่ตําแหนงอื่นโดยจะตองไมพบ
การติดเชื้อในขอท่ีมีการอักเสบ ตําแหนงท่ีพบบอยคือท่ีขอเล็กๆของมือและเทา4 แตก็สามารถพบได
ในขอใหญเชน ขอเขาและขอเทาไดเชนกัน5 จะพบรวมกับการติดเชื้อวัณโรคในปอด ในชองเย่ือหุม
ปอด วัณโรคตอมน้ําเหลือง6-7 หรือแมแตวัณโรคกระดูกสันหลัง8  และอาจเปนนํามากอนการพบการ
ติดเชื้อไดท่ีมีรายงานพบไดต้ังแต 2 สัปดาหจนถึงมากกวา 1 ป9-11 สวนใหญไมมีการทําลายขอ 
ลักษณะอาจเปนเรื้อรังและพบขอผิดรูปได พยาธิสภาพจะไมพบลักษณะเปนหนองหรือ caseation4  
สาเหตุจริงๆนั้นยังไมทราบแนชัด แตเชื่อวาเกิดจากการมีการตอบสนองของภูมิคุมกันท่ีผิดปกติของ
รางกายตอ tuberculoprotein ของเชื้อ12 ทําใหเกิด immune complex ในกระแสเลือด และไปจับเกาะ
ท่ีเย่ือบุขอทําใหมีการอักเสบของขอตามมา แตจะสังเกตวาไมทุกคนท่ีจะเกิด Poncet’s disease 
แสดงวานาจะมีปจจัยสงเสริมทําใหเกิดภาวะนี้ขึ้น ซึ่งปจจัยทางพันธุกรรมอาจเปนปจจัยสงเสริมทํา
ใหเกิดภาวะนี้ได  การรักษาคือการรักษาวัณโรคเปนหลักอาการทางขอจะดีขึ้นเองหลังจากท่ีไดรับยา
รักษาวัณโรค5-7 โดยอาการมักดีขึ้นภายใน 8 สัปดาห13 และจะไมตอบสนองตอยาแกอักเสบท่ีไมใชส
เตียรอยด4 แมวาภาวะนี้จะไมพบการติดเชื้อในขอแตก็มีรายงานพบการอักเสบของขอจากเชื้อวัณโรค
เองและที่เปน Poncet’s disease ในคนๆเดียวกัน14  Poncet’s disease จึงเปนภาวะท่ีตองแยกโรค
จากภาวะอ่ืนท่ีอาจเปนสาเหตุออกใหไดกอน ดังนั้นจึงควรสงน้ําไขขอยอมและเพาะเชื้อดวยเสมอ  



  

สวนลักษณะทางผิวหนังท่ีพบไดในผูปวยวัณโรคนั้นแบงออกเปน 2 กลุมตามสาเหตุของ
การเกิดผื่นคือ15 

1.  ผื่นท่ีเกิดจากการติดเชื้อวัณโรคท่ีผิวหนัง (ture cutaneous tuberculosis) ซึ่งอาจเปน
ผลจากการรับเชื้อจากภายในรางกายหรือรับจากภายนอกรางกายก็ได ผื่นในกลุมนี้จะสามารถตรวจ
พบเชื้อไดจากผื่นโดยตรงทั้งจากการยอมเชี้อ เพาะเชื้อและการตรวจดวยวิธี polymerase chain 
reaction (PCR) ผื่นในกลุมนี้ไดแก tuberculous chancre, tuberculous verrucosa cutis, lupus 
vulgaris, scrofuloderma, orificial tuberculosis, miliary tuberculosis, และ metastasis abcess 

2.   ผื่นท่ีเปนผลจากการตอบสนองของภูมิคุมกันของรางกาย หรือท่ีเรียกวา tuberculid ซึ่ง
จะไมสามารถตรวจพบเชื้อไดในบริเวณไมวาจะดวยการยอมดูเชื้อ การเพาะเชื้อหรือการตรวจดวยวิธี 
PCR ผื่นในกลุมนี้ไดแก lichen scrofulosorum, nodular tuberculid, erythema induratum, 
papulonecrotic tuberculid 

ซึ่งผูปวยท่ีมีอาการทางผิวหนังท่ีเกิดจากเชื้อวัณโรคสวนใหญจะมีอาการในระบบอื่นๆ ของ
รางกายรวมดวย  สวนผื่นท่ีพบในผูปวยรายนี้นั้นผลการตรวจชิ้นเนื้อเปน lobular panniculitis เปน
ลักษณะท่ีเขาไดกับผื่น erythema induratum ซึ่งเปน tuberculid ลักษณะของผื่นจะเปนผื่นนูนแข็ง สี
แดง บางรายสามารถแตกออกเปนแผลได16 ขนาดของผื่นมักมีเสนผานศูนยกลางประมาณ 1-2 
เซนติเมตร ตําแหนงท่ีพบไดบอยคือ นอง แขน ตนขา กน และเทา17 ซึ่งผูปวยรายนี้มีผื่นบริเวณตน
ขา และกน โดยผื่นท่ีกนเปนแผลแตกออกเหมือนกับท่ีมีบรรยายไวในผื่นชนิดนี้ ผื่นอาจคงอยูไดนาน
เปนปหรืออาจหายไดเองในเวลา 3-4 เดือนและเหลือท้ิงรอยแผลเปนรวมกับสีผิวในสวนท่ีเปนผื่นมี
ลักษณะเขมขึ้น17 tuberculin skin test มักเปนบวก แตผูปวยรายนี้ tuberculin skin test ไมเปนบวก
อาจเปนเพราะผูปวยไดรับยาสเตียรอยดกอนการทดสอบ tuberculin skin test   

ลักษณะทางพยาธิวิทยาจะพบการตายของเซลลไขมัน และอาจพบการอักเสบของหลอด
เลือดหรือลักษณะของ granuloma18-19 รวมดวยหรือไมก็ได นอกจากนี้การตรวจโดยวิธี immuno-
histochemical labeling พบวามี T lymphocyte, monocyte, macrophage, และ langerhans’ cell 
เดนขึ้นในบริเวณผื่น ซึ่งแสดงใหเห็นวานาจะเปนผลจากการตอบสนองของภูมิคุมกันชนิดท่ี 4 (cell 
mediated hypersensitivity reaction)17  แมวากลไกการเกิดผื่นจะอธิบายจากภูมิคุมกันท่ีตอบสนอง
ตอเชื้อวัณโรค แตก็มีรายงานการตรวจพบเชื้อท่ีบริเวณผื่นโดยวิธี PCR ไดเชนกัน โดยอาจพบไดถึง
รอยละ 2520 ในประเทศไทยมีรายงานอุบัติการณการเกิด panniculitis รวมกับเชื้อวัณโรคไดรอยละ 
8.2 มีระยะเวลาเฉลี่ยท่ีพบผื่นคือ 35.5 วัน มีเพียงรอยละ 16.6 เทานั้นท่ีมีประวัติสัมผัสกับผูท่ีมีเชื้อ
วัณโรค และในกลุมท่ีนี้จะตรวจพบความผิดปกติของภาพรังสีปอดไดถึงรอยละ 83.3 นอกจากนี้ยัง
ตรวจพบวามี tuberculin skin test เปนบวกไดถึงรอยละ 66.621 

ผูปวยรายนี้มีภูมิคุมกันท่ีตอบสนองตอการติดเชื้อวัณโรค 2 แบบคือ Poncet’s disease 
และ erythema induratum ในผูปวยคนๆ เดียวกัน ซึ่งเปนภาวะท่ีพบไดนอย มีเพียง 1 รายงานที่พบ
ท้ัง 2 ภาวะรวมกันคือพบในผูปวยหญิงอายุนอยท่ีมีการติดเชื้อวัณโรคในปอด  และหลังจากไดรับยา
รักษาวัณโรค อาการทางขอและผิวหนังดีขึ้นเอง22 เหมือนเชนผูปวยรายนี้ 



  

สวนเรื่องของ autoimmune hemolytic anemia นั้นมีรายงานพบรวมกับการมี dissemi-
nated tuberculosis23 ซึ่งผูปวยรายน้ีหลังจากไดรับการรักษาดวยยารักษาวัณโรคสามารถลดยาและ
หยุดยา prednisoloneไดในท่ีสุด 
  
สรุป 
         วัณโรคสามารถมีอาการและอาการแสดงไดหลายรูปแบบ อาจเกิดจากการติดเชื้อในอวัยวะ
นั้นๆเองหรือเปนผลจากการตอบสนองของภูมิคุมกันของรางกาย ดังเชนผูปวยรายนี้ท่ีมีอาการนํา
เปนอาการทางขอในชวงแรกโดยที่ยังไมมีอาการอ่ืนๆ ท่ีใหสงสัยวามีการติดเชื้อวัณโรค จึงสงผลให
ไดรับการวินิจฉัยและการรักษาท่ีลาชา แม Poncet’s disease และ erythema induratum จะเปน
ภาวะท่ีพบไดไมบอย แตในประเทศไทยเองเปนถ่ินท่ีพบเชื้อวัณโรคไดบอยคงตองพึงระลึกถึงภาวะ
เหลานี้ไวดวยเสมอ มิฉะนั้นจะทําใหผูปวยไดรับการวินิจฉัยผิดและไดรับการรักษาท่ีไมถูกตองได 
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หนังสือด ี นาสนใจ 
 

1.  แนวทางการดูแลผูปวยโรคขอ  โดย  นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ 
2.  โรคกระดูกพรุนในโรคขอ  โดย  นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ 
3.  โรคขอเส่ือม  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
4.  โรคขออักเสบรูมาตอยด  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
5.  โรคขอและขอกระดูกสันหลังอักเสบ  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
6.  422 MCQ’S AND INTENSIVE TUTORIAL IN CLINICAL RHEUMATOLOGY   
    โดย  นายแพทยอานนท  พงศธรกุลพานิช 
7.  การดูแลรักษาผูปวยโรคขอและรูมาติสซั่ม ฉบับปรับปรุง โดย นายแพทยอุทิศ ดีสมโชค และคณะ 
8.  โรคขอจากผลึกเกลือ  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
9.  การอานภาพรังสีเพ่ือการวินิจฉัยโรครูมาติก โดย  แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี และคณะ 
10. โรคขอ กระดูก และกลามเน้ืออักเสบติดเชื้อ  โดย  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 

 
ติดตอสั่งซ้ือไดที่  สํานักงานสมาคมฯ   

 
 
 
 
 
 
 



  

ขอเชิญเขาฟง Symposium ที่นาสนใจ 
31  มีนาคม  2550 
07.00-08.00  น. Breakfast Symposium 
  “Update in Cholesterol Management for Rheumatologist” 
  ผศ.น.พ. กิตติ  โตเต็มโชคชัยการ 
12.00-13.00  น. Luncheon Symposium 
  “Management of NSAIDs Induced Ulcer” 
  รศ.น.พ. อุดม  คชินทร 

 
ณ  หองประชุม ชั้น 12  อาคารเฉลิมพระเกียรติ  โรงพยาบาลราชวิถี 

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

ณ  โรงแรมสปริงฟลด วิลเลจ กอลฟ แอนด สปา  อําเภอชะอํา  จังหวัดเพชรบุรี 



  

 
ขอเชิญสมาชิกและผูสนใจเขารวมประชุม 
Interhospital Rheumatology Conference 

คร้ังท่ี 4/2549 
 

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

วันศุกร  ท่ี  1  ธันวาคม  2549 
เวลา  12.30-15.30  น. 

ณ  หองประชุมเลื่อน เพ็ญชาติ  ตึกสุกรี-สุภา  ชั้น 1  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
 

 
 
 
 

ขอเชิญสมาชิกและผูสนใจเขารวมประชุม 
Interhospital Rheumatology Conference 

(สัญจร) 
 

    12.30-13.30  น. การบรรยายพิเศษ  :   Refractory SLE  
     ศ.พ.ญ. สุชีลา  จันทรวิทยานุชิต 
 
 Case I  โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม 
       Case II  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 
 Case III  โรงพยาบาลรามาธิบดี 
 

วันศุกร  ท่ี  26  มกราคม  2550 
เวลา  12.30-15.30  น. 

ณ  หองเรียน 1  ชั้น 5  ภาควิชาอายุรศาสตร  โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม 
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   ขาวจากสมาคมฯ  
 
สวัสดีชาวรูมาติสซั่มและผูสนใจทุกทาน 
 
 ขอกลาวสวัสดีตอนรับลมหนาวที่มาเยือนประเทศไทยในปนี้  รายงานขาวแจงวาฤดูหนาว
ในปนี้จะมีอากาศหนาวเย็นกวาทุกปท่ีผานมา ถือวาเปนโชคดีของเราท่ีจะไดพบกับอากาศหนาวเย็น
สบายๆ   Interhospital Rheumatology Conference ครั้งท่ี 4/2549 กําหนดจัดในวันท่ี 1 
ธันวาคม 2549  ท่ีหองประชุมเล่ือน  เพ็ญชาติ   ตึกสุกรี-สุภา  ชั้น 1   โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ   ม ี
case ท่ีนาสนใจจากจุฬาลงกรณ  ศิริราช  และเชียงใหม  มีการบรรยายพิเศษเรื่อง “Pitfall in 
MCTD”  โดย อ. กนกรัตน นันทิรุจ  ขอเชิญเขารวมประชุมโดยพรอมเพรียงกัน  
Interhospital Rheumatology Conference ท่ีผานมา  ในวนัท่ี 15 กันยายน 2549 ท่ีหองประชุม
ศัลยกรรม  ชั้น 2  ตึก 8 ชั้น  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  สําเร็จลุลวงไปดวยดี  ตองขอบพระคุณ 
อ. ไพจิตต อัศวธนบดี  อ. พงศธร ณรงคฤกษนาวิน พ.ต.ญ. ฤดีวรรณ  บุญโพธิ์ทอง เจาหนาท่ีท่ี
เกี่ยวของ และบริษัท ไวเอท-เอเยิรสท (ประเทศไทย) จํากัด ท่ีสนับสนุนการจัดงานเปนอยางดี 

 สมาคมฯ  กําหนดจัดการสัมมนาขอสอบเพ่ือพัฒนาขอสอบแพทยประจําบานและแพทย
ประจําบานตอยอด  ในวันท่ี 14-15 มกราคม 2550  ณ โรงแรมรอยัล ริเวอรแคว รีสอรท แอนด สปา  
จังหวัดกาญจนบุรี  โดยมีอาจารยชวยกันออกขอสอบเพ่ือให specification ในคลังขอสอบท่ีกําหนด
ไวสมบูรณย่ิงขึ้น และมีอาจารยเดินทางรวมสัมมนาอีกหลายสิบทาน  พรอมกับไดมีการคัดเลือก
ขอสอบสําหรับการสอบบอรดอายุรศาสตรประจําป 2550 เพ่ือนําสงตอราชวิทยาลัยอายุรแพทยแหง
ประเทศไทย  ตองกราบขอบพระคุณอาจารยทุกทานท่ีไดรวมกันออกขอสอบและรวมเดินทางไป
พิจารณาและคัดเลือกขอสอบ อันจะเปนประโยชนในการจัดการฝกอบรมและสอบของสาขาวิชาฯ
ตอไป ในขณะนี้คลังขอสอบ MCQ ท้ังบอรดอายุรศาสตรและบอรดอายุรศาสตรโรคขอและรูมาติสซั่ม 
มีจํานวนมากถึงหนึ่งพันกวาขอแลว  ซึ่งตองขอขอบคุณในความเสียสละของ อ. วรวิทย เลาหเรณู 
ประธานคณะอนุกรรมการฝกอบรมและสอบสาขาอายุรศาสตรโรคขอและรูมาติสซั่ม ท่ีไดพยายาม
ผลักดันใหการจัดทําคลังขอสอบสําเร็จลุลวงจนเราสามารถรวบรวมขอสอบไดเปนจํานวนมาก อีกท้ัง 
อ. กนกรัตน นันทิรุจ อดีตนายกสมาคมฯ ท่ีสนับสนุนอยางเต็มท่ี  และท่ีจะขาดเสียมิไดคือ กําลัง
สําคัญท่ีไดชวยกันดําเนินงานจนสําเร็จลุลวง ไดแก อ. ไพจิตต อัศวธนบดี อ. ทัศนีย กิตอํานวยพงษ 
และ อ. พรทวี เลิศศรีสถิต   สมาคมฯ จะจัด Rheumatology Workshop for the Non-
Rheumatologist ในวันท่ี 31 มีนาคม 2550 ท่ีหองประชุม ชั้น 12 อาคารเฉลิมพระเกียรติ 
โรงพยาบาลราชวิถี  และการประชุมวิชาการประจําป 2550 ในวันท่ี 1-2 เมษายน 2550 ณ โรงแรม
สปริงฟลด วิลเลจ กอลฟ แอนด สปา อําเภอชะอํา จังหวัดเพชรบุรี  ซึ่งปนี้ถือเปนปแรกท่ีเดินทางไป
จัดตางจังหวัด ทานท่ีสนใจดูกําหนดการไดในวารสารฉบับนี้     พบกันใหมฉบับหนา 

นางลูปส 



  

คณะกรรมการอํานวยการสมาคมรูมาตสิซ่ัมแหงประเทศไทย  วาระป  พ.ศ. 2549-2551 
นายแพทยสมชาย  เอือ้รัตนวงศ  นายกสมาคมฯ 
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร   นายกรับเลือก 
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ  อุปนายกบริหาร 
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี  อุปนายกวิชาการ 
นายแพทยพุทธิรตั  ล่ิวเฉลิมวงศ  เหรัญญิก 
แพทยหญิงทัศนยี  กิตอํานวยพงษ  เลขาธิการ 
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์   กรรมการกลาง 
แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ   กรรมการกลาง 
นายแพทยศริภพ  สุวรรณโรจน  กรรมการกลาง 
นายแพทยสูงชยั  อังธารารักษ   กรรมการกลาง 
นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน  กรรมการกลาง 
ที่ปรกึษา       คณะอนุกรรมการฝายวชิาการ 
รองศาสตราจารยนายแพทยมงคล  วัฒนสุข   แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 
ศาสตราจารยกิตติคุณนายแพทยอุทิศ  ดีสมโชค   นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู
รองศาสตราจารยแพทยหญิงเล็ก  ปริวิสุทธิ ์   แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  
นายแพทยสุรวุฒ ิ ปรีชานนท     นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ 
นายแพทยอุดม  วิศิษฏสุนทร     แพทยหญิงทัศนยี  กิตอํานวยพงษ 
พลตรีรองศาสตราจารยแพทยหญงิพรฑิตา  ชัยอํานวย  แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์ 
รองศาสตราจารยนายแพทยฐิตเวทย  ตุมราศวิน   แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ
ผูชวยศาสตราจารยนายแพทยสุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ   นายแพทยศริภพ  สุวรรณโรจน 
ผูชวยศาสตราจารยแพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ   นายแพทยสูงชยั  อังธารารักษ 
ศาสตราจารยแพทยหญิงสุชีลา  จนัทรวิทยานุชิต   นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน 
ศาสตราจารยนายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู   แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี 
คณะอนุกรรมการสาขาโรคขอและรูมาติสซ่ัม   แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล 
ราชวิทยาลัยอายุรแพทยแหงประเทศไทย   แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท 
นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู  ประธานคณะอนกุรรมการ นายแพทยพรชยั  เดชานุวงษ 
นายแพทยอทุิศ  ดีสมโชค  อนุกรรมการ  แพทยหญิงปวีณา  เช่ียวชาญวิศวกิจ 
นายแพทยสุรวุฒ ิ ปรีชานนท  อนุกรรมการ  แพทยหญิงสิริพร  มานวธงชัย 
แพทยหญิงพรฑิตา  ชัยอํานวย อนุกรรมการ  แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
นายแพทยฐิตเวทย  ตุมราศวิน อนุกรรมการ  นายแพทยพงศธร  ณรงคฤกษนาวิน 
แพทยหญิงกนกรตัน  นันทริุจ  อนุกรรมการ  คณะอนุกรรมการคลังขอสอบ 
นายแพทยสมชาย  เอือ้รัตนวงศ อนุกรรมการ  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู
นายแพทยพุทธิรตั  ล่ิวเฉลิมวงศ อนุกรรมการ  นายแพทยสมชาย  เอือ้รัตนวงศ 
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี อนุกรรมการ  แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  อนุกรรมการ  แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร 
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ อนุกรรมการ  นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ 
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธิ์  อนุกรรมการ  แพทยหญิงทศันยี  กิตอํานวยพงษ 
แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ  อนุกรรมการ  แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิร ิ
แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกลุ อนุกรรมการ  แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล 
แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย อนุกรรมการ  แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี 
แพทยหญิงทัศนยี  กิตอํานวยพงษ อนุกรรมการและเลขานุการ แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
       นายแพทยพรทวี  เลิศศรีสถิต 
 



  

ขอเชิญเขาฟง Symposium ที่นาสนใจ 
 

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

 
ณ  หองประชุม ชั้น 12  อาคารเฉลิมพระเกียรติ  โรงพยาบาลราชวิถี 

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

ณ  โรงแรมสปริงฟลด วิลเลจ กอลฟ แอนด สปา  อําเภอชะอํา  จังหวัดเพชรบุรี 




