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ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในโรคขออักเสบรูมาตอยด 
(Atherosclerosis in Rheumatoid Arthritis) 

 
 

เดือนเพ็ญ  ฉันทจติปรีชา* 
ไพจิตต  อัศวธนบดี** 

พงศธร  ณรงคฤกษนาวนิ*** 

        สุมาภา  ชัยอํานวย**** 

 
โรคขออักเสบรูมาตอยดเปนโรคขออักเสบเรื้อรังท่ีพบบอยท่ีสุด มีอุบัติการณแตกตางกันใน

แตละทวีปและเชื้อชาติ โดยในประเทศไทยพบอุบัติการณรอยละ 0.12 ของประชากรท่ัวไป1  พบมาก
ในชวงอายุ 30-50 ป กลไกการเกิดโรคเปนผลจากระบบภูมิคุมกันของรางกายทํางานผิดปกติ ทําให
มีการอักเสบและทําลายขอซึ่งกอใหเกิดความพิการผิดรูปของขอและภาวะทุพพลภาพตามมา นอก 
จากอาการแสดงทางขอแลวผูปวยโรคนี้ยังมีความผิดปกติของระบบอื่นๆ ไดดวย เชน ตา ปอด และ
หลอดเลือด2 ผลกระทบในระยะยาวหลายประการที่ไดรับการศึกษาแลววามีอุบัติการณสูงขึ้นเมื่อ
เทียบกับประชากรทั่วไป3-5 ไดแก ความผิดปกติของไขมันในเลือด2,6,7 ภาวะกระดูกพรุน8-10 โรคหัวใจ
ลมเหลว11 โรคหลอดเลือดหัวใจ7,12 และโรคหลอดเลือดสมอง โรคหรือความผิดปกติตางๆ เหลานี้
สงผลใหผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดมีอัตราการตายสูงถึงรอยละ 35-50 ของผูปวยท้ังหมด11,13  
หรือสูงกวาประชากรทั่วไปท่ีมีเพศและอายุเดียวกันเกือบ 4 เทา14  ผูปวยโรคน้ีจะมีอายุขัยเฉล่ียส้ัน
ลงประมาณ 3-18 ป และมีพยากรณโรคเทียบเทากับผูปวย triple vessel disease หรือ stage 4 
Hodgkin’s disease15  

สาเหตุหลักของการเสียชีวิตท่ีสําคัญของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด คือ โรคหัวใจและ
หลอดเลือดสมอง ผูปวยโรคนีต้องเผชิญกับการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดสมองในอัตราท่ีสูงกวา
และเร็วกวาประชากรทั่วไป คลายคลึงกับผูปวยโรคเบาหวาน11,13,16 ถึงแมวาโรคหลอดเลือดหัวใจ
และสมองนี้จะมีสาเหตุหลักมาจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งมีความสัมพันธกับปจจัยเส่ียงพ้ืนฐาน
หลายประการ แตจากการศึกษาของ Del Rincon และคณะ14,17 พบวาอุบัติการณของโรคหลอดเลือด
หัวใจและสมองที่สูงขึ้นในผูปวยกลุมนี้ ไมสามารถอธิบายไดดวยปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานของภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งได นั่นคือโรคขออักเสบรูมาตอยดถือเปนปจจัยเส่ียงอิสระของการเกิดภาวะหลอดเลือด 

*พ.บ.  เฟลโลว  หนวยรูมาติค  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  
**พ.บ.  พันเอกพิเศษ  หนวยรูมาติค  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  
***พ.บ.  รอยเอก  หนวยรูมาติค  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  
****พ.บ.  พันตรี  หนวยรูมาติค  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  



  

แดงแข็ง บทความนี้ไดทบทวนวรรณกรรมถึงปจจัยเส่ียงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งพบใน
ประชากรทั่วไปและในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด พยาธิกําเนิดของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งใน
ผูปวยโรคนี ้ และวิธีการลดความเส่ียงหรือชะลอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยดซึ่งอาจจะชวยลดอัตราการเสียชีวิตของผูปวยลงได 

 

คําจํากัดความของภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
เปนโรคท่ีเกิดจากปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันและการอักเสบของหลอดเลือดแดงขนาดกลางและ

ขนาดใหญท่ีเปนแบบคอยเปนคอยไป  เปนผลใหเกิดการสะสมของไขมันและเม็ดเลือดขาวท่ีผนัง
หลอดเลือด  ทําใหหลอดเลือดแดงตีบแคบลง18  ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเปนภาวะท่ีพบไดท่ัวทุก
ภูมิภาคของโลกและเปนสาเหตุการเสียชีวิตอันดับตนๆ ของหลายประเทศ ในปจจุบันจงึมีความ
พยายามท่ีจะคนหาสาเหตุหรือปจจัยท่ีนําไปสูภาวะนี้เพ่ือท่ีจะไดปองกันหรือชะลอการเกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งจะสงผลใหอัตราการเสียชีวิตของผูปวยลดลงในอนาคต 

ในอดีตเคยมีความเชื่อวาการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง มีจุดเริ่มตนจากการหลุดลอก 
(denudation) ของเยื่อบุหลอดเลือด แตในปจจุบันเชื่อวาเปนผลจากการทํางานท่ีผิดปกติของเซลล
เย่ือบุผนังหลอดเลือดเปนลําดับแรก ซึ่งอาจชักนําโดยภาวะบางอยาง เชน ไขมันในเลือดสูง19-24 การ
อักเสบ25,26 การติดเชื้อคลามัยเดีย  และการไดรับรังสี เปนตน 

 
ปจจัยที่มีผลตอการเกิดภาวะหลอดเลอืดแดงแข็ง 

การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมีความสัมพันธกับปจจัยเส่ียงหลายอยาง27 ซึ่งอาจ
แบงเปนปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานและที่ไมใชปจจัยเส่ียงพ้ืนฐาน   

ปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานไดแก 
1. อายุ ในผูชายอายุมากกวา 45 ป ผูหญิงอายุมากกวา 55 ป หรือผูหญิงท่ีหมด

ประจําเดือนกอนวัยอันควรท่ีไมไดรับฮอรโมนเพศทดแทน27 
2. ประวัติการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจกอนวัยอันควรในครอบครัวท่ีเปนญาติสายตรง ซึ่ง

เปนโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด28-34 หรือเสียชีวิตเฉียบพลันกอนอายุ 65 ปในผูหญิง 
3. การสูบบุหรี่ โดยจะสงผลในผูชายมากกวาผูหญิง คือ จะเพ่ิมอุบัติการณการเกิดโรค

หลอดเลือดหัวใจเปน 3 เทาในผูหญิงและ 6 เทาในผูชายที่สูบบุหรี่เปรียบเทียบกับเพศเดียวกันท่ีไม
สูบบุหรี่35-37 

4.  ความดันโลหิตสูงมากกวา 140/90 มิลลิเมตรปรอท หรือกําลังไดรับยารักษาโรคความ
ดันโลหิตสูง38-41 

5. ไขมันในเลือดสูง ท้ัง, LDL-cholesterol, triglyceride, lipoprotein (a), non-HDL-
cholesterol, apolipoprotein B (พบใน LDL) และอัตราสวนระหวาง total-to-HDL-cholesterol ท่ีสูง 
ในขณะท่ี HDL cholesterol และ apolipoprotein A-1 (พบใน HDL) ท่ีสูงจะปองกันการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบ21,42-57  



  

6. โรคเบาหวานและระดับน้ําตาลในเลือดท่ีสูงสัมพันธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ27,58-68 
โดยจะมีอุบัติการณเพ่ิมขึ้นตามระดับ hemoglobin A1c42 นอกจากนี้ยังพบวาระดับอินซูลินสูงใน
เลือดและภาวะดื้ออินซูลินก็สัมพันธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจดวย69,70 

 
รูปท่ี 1. แสดงอัตราเส่ียงสะสมของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในระยะเวลา 5 ปแบงตามระดับ
ของแรงดันเลือดซิสโตลิก (110, 130, 150, และ 170 มิลลิเมตรปรอท) และปจจัยเส่ียงตางๆ โดย
ปจจัยเส่ียงจะเพ่ิมขึ้นตามกลุมไปทางขวา กลุมแรก Reference คือ ผูปวยหญิงอายุมากกวา 50 ปท่ี
ไมเปนเบาหวาน, ไมสูบบุหรี่, ระดับคลอเลสเตอรอลในเลือดนอยกวา 154 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร, และ 
HDL นอยกวา 62 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร กลุมท่ีสอง TC = 270 mg/dL คือ ผูปวยหญิงอายุมากกวา 
50 ปท่ีมีคลอเลสเตอรอลในเลือดมากกวาหรือเทากับ 270 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร, ไมเปนเบาหวาน, 
ไมสูบบุหรี่, และระดับ HDL นอยกวา 62 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร กลุมท่ีสาม smoker คือ ผูปวยหญิง
อายุมากกวา 50 ปท่ีสูบบุหรี่, มีคลอเลสเตอรอลในเลือดมากกวาหรือเทากับ 270 มิลลิกรัมตอ
เดซลิิตร, ไมเปนเบาหวาน, และระดับ HDL นอยกวา 62 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร เปนตน (ดัดแปลงจาก 
Jackson R และคณะ71) 

 
7.  การติดเชื้อ     เชื้อโรคท่ีมีการศึกษา ไดแก Chlamydophila (หรือ Chlamydia) 

pneumoniae  ซึ่งมีรายงานวาสามารถเพาะเชื้อหรือตรวจพบเชื้อ Chlamydia โดยวิธี polymerase 
chain reaction, immunocytochemistry, และ electron microscopy จาก atherosclerotic tissue 
และพบวาผูท่ีมีภูมิคุมกันตอเชื้อ Chlamydia ระดับสูงจะเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาผูท่ีตรวจไม
พบภูมิคุมกันอยางนอย 2 เทา ย่ิงไปกวานั้นการรักษาผูปวยท่ีเปนกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
เฉียบพลันดวยยาปฏิชีวนะเพ่ือกําจัดเชื้อ Chlamydia สามารถลดอุบัติการณการเกิดโรคหัวใจครั้ง
ใหมลงไดมากกวา 5 เทาเมื่อเทียบกับยาหลอก72 เชื้ออ่ืนๆ ท่ีมีการอางถึง เชน cytomegalovirus 



  

(CMV)73-79, Helicobacter pylori80,81, hepatitis A virus (HAV)82 และ herpes simplex virus 
(HSV)83 

8.  ภาวะอวน   พบวาคนท่ีมีดัชนีมวลกายสูงจะเพ่ิมโอกาสเส่ียงตอการเสียชีวิตจากโรค
หลอดเลือดหัวใจไดมากกวาคนทั่วไปประมาณ 3 เทา84,85 

  
ปจจัยเส่ียงอื่นๆ ท่ีมีการศึกษาวิจัยพบวาเปนปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดง

แข็ง 
1.  ภาวะการอักเสบเรื้อรัง 
มีหลักฐานยืนยันความสัมพันธระหวางการอักเสบกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง คือ 

การตรวจทางพยาธิวิทยาของหลอดเลือดแดงในตําแหนงท่ีเปนโรคพบวา ตําแหนงท่ีเริ่มมีการตีบ
แคบของหลอดเลือดจะมีไขมันสะสมและเซลลเม็ดเลือดขาวกระจัดกระจายอยูภายใตเปลือกบางๆ 
(fibrous cap)  ในชั้น adventitia โดยเซลลเม็ดเลือดขาวท่ีพบตั้งแตระยะแรกๆ ของการเกิดจะเปน
ชนิดโมโนซัยตและทีลิมโฟซัยต86 

2. C-reactive protein (CRP) 
พบวา CRP เกี่ยวของโดยตรงตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง โดยมีผลเพ่ิม 

adhesion  molecule บนเซลลบุผนังหลอดเลือด87, เหนี่ยวนําใหเม็ดเลือดขาวมายังผนังหลอดเลือดท่ี
มีความผิดปกติ, สงเสริมใหแมโครฟาจเก็บกิน LDL88, กระตุนการแข็งตัวของเลือด89, และชวย
กระตุนระบบคอมพลีเมนต90  

จากการศึกษาทางคลินิกของ Lee WY และคณะ91 พบวาระดับ CRP และ interleukin-6 
(สารท่ีกระตุนการสราง CRP) ท่ีสูงขึ้นมีความสัมพันธกับ intima media ท่ีหนามากขึ้นอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ รวมถึงการศึกษาของ Ridker PM และคณะ92, 93 ท่ีพบวาระดับของ CRP สามารถ
ทํานายการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดคร้ังแรก หลอดเลือดสมองตีบ และโรคหลอดเลือดสวนปลาย
ตีบในอนาคตของประชากรทั่วไปได โดยไมจํากัดเฉพาะผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดเทานั้น  

3. ภาวะท่ีมีอัลบูมินรั่วทางไต 
มีการศึกษาในปจจุบันท่ีแสดงเห็นถึงความสัมพันธระหวางภาวะท่ีมีการรั่วของอัลบูมินทาง

ไตกับโอกาสเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากขึ้นเรื่อยๆ ซึ่งภาวะนี้อาจจะเกิดรวมกับ
โรคเบาหวานหรือความดันโลหิตสูงหรือไมก็ได65, 94-101  

4. ภาวะท่ีมีระดับโฮโมซิสเตอินในเลือดสูง (hyperhomocysteinemia) ในปจจุบันยังไม
ทราบกลไกท่ีจะอธิบายไดอยางชัดเจน มีเพียงหลักฐานสนับสนุนภาวะดังกลาวกับการเกิดหลอด
เลือดหัวใจและสมองตีบ102-117 

 

เหตุใดโรคขออักเสบรูมาตอยดจึงมีความสัมพันธกับโรคหลอดเลือดหัวใจและ
โรคหลอดเลอืดสมอง 



  

ถึงแมวาในปจจุบันยังไมสามารถอธิบายเหตุผลไดอยางชัดเจนวา เหตุใดผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยดจึงเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจไดมากกวาประชากรท่ัวไป แตหลักฐานท่ีมีอยูก็ยืนยัน
ไดวาผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีเปนมานานจะเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดมากกวาผูปวยท่ี
เปนในระยะเวลาที่ส้ันกวา118 นอกจากนี้ยังพบวาการอักเสบซึ่งเปนลักษณะเดนของโรคขออักเสบรู
มาตอยดมีความสัมพันธอยางใกลชิดกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางรวดเร็ว87   

การศึกษาถึงพยาธิกําเนิดของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในระยะหลังไดมีการคนพบวา
คลายคลึงกับการเกิดโรคขออักเสบรูมาตอยด คือ มีท้ังปฏิกิริยาการอักเสบและปฏิกิริยาภูมิคุมกัน87 
โดยการอักเสบเร้ือรังสามารถกระตุนเซลลบุผนังหลอดเลือดใหทํางานผิดปกติ ขาดความยืดหยุนและ
เกิดการเปล่ียนแปลงจนนําไปสูการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได 

 

กลไกการเกดิภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่เก่ียวของกับการอักเสบ 
การศึกษาถึงกลไกการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งจําเปนตองอาศัยหลักฐานจากหลายๆ 

ดานประกอบกัน ท้ังจากการทดลองในคน การเพาะเล้ียงเซลลเนื้อเยื่อ รวมถึงการทดลองในสัตว เชน 
หนูท่ีมีการดัดแปลงพันธุกรรมใหขาดยีนของ apolipoprotein E (apoE-knockout mice) หนูชนิดนี้จะ
มีระดับคลอเรสเตอรอลในเลือดสูงมากและเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง ตามมา119 สมมติฐานของพยาธิ
กําเนิดของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งท่ีเกี่ยวของกับการอักเสบ ไดแก 

 Lipoprotein retention and activation of immune cells   
1. บทบาทของ endothelial activation, adhesion molecules และ chemokines 
การศึกษาท้ังในสัตวทดลองและในคนสามารถแสดงใหเห็นวา  ขณะท่ีมีคลอเรสเตอรอลใน

เลือดสูงจะทําใหเซลลบุผนังหลอดเลือดขนาดกลางและขนาดใหญถูกกระตุน120,121 LDL จะไปสะสม
อยูในผนังหลอดเลือดแดงชั้นใน (intima)   เกิดปฏิกิริยา oxidization ไดเปนฟอสโฟลิปดไปกระตุน
เซลลบุผนังหลอดเลือด121 ใหแสดง adhesion molecule และ inflammatory gene มากขึน้ เซลล
ชนิดแรกท่ีมาถึงบริเวณนี้ คือ เกร็ดเลือดซึ่งจะอาศัย GPIb และ GPIIb/IIIa ยึดเกาะกับเซลลบุผนัง
หลอดเลือด เกร็ดเลือดจะหล่ังสารเพ่ือดึงดูดเม็ดเลือดขาว (CD40L และ interleukin-1�)122-124 และ
เหนี่ยวนําใหเซลลบุผนังหลอดเลือดแสดง leukocyte adhesion molecule (vascular-cell adhesion 
molecule 1; VCAM-1) เพ่ิมขึ้นทําใหโมโนซัยทและลิมโฟซัยทซึ่งมีตัวรับ VCAM-1 มายังหลอดเลือด
ท่ีมีความผิดปกติในชั้นในนี้125 และยังพบดวยวาหากมีการยับย้ังการยึดเกาะระหวางเกร็ดเลือดกับ
เซลลบุผนังหลอดเลือดจะชวยลดการรวมกลุมของเม็ดเลือดขาวและการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง
ท่ีตามมาได126, 127  

2. บทบาทของแมโครฟาจ 
หลอดเลือดแดงชั้นในที่เริ่มมีการอักเสบจะมีไซโตไคน หรือ growth factor (macrophage 

colony stimulating factor) เหนี่ยวนําใหโมโนซัยทเปล่ียนแปลงตัวเองเปนแมโครฟาจ ทําใหบริเวณ
นี้มี pattern recognition receptors ท้ัง scavenger receptor และ toll-like receptor เพ่ิมขึ้น128,129 



  

Scavenger receptor สามารถจับกับโมเลกุลหลายรูปแบบ ไดแก bacterial endotoxin, 
apoptotic cell fragment และ oxidized LDL เพ่ือกําจัดท้ิง แตถาเซลลไมสามารถกําจัด oxidized 
LDL ไดจะสะสมเปนหยดไขมนัภายในเซลล เรียกเซลลนี้ใหมวาเซลลโฟม (foam cell) ซึ่งจะสราง 
growth factor และไซโตไคนไปกระตุนเซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือดใหแบงตัวเพ่ิมจํานวนมาก
ขึ้น 

Toll-like receptor สามารถจับกับโมเลกุลไดคลายคลึงกับ scavenger receptor แต
แตกตางออกไปตรงที่ toll-like receptor สามารถกระตุนใหเซลลหล่ัง inflammatory cytokines, 
cytotoxic oxygen, และ nitrogen radical molecule129 นักวิจัยเชื่อวา toll-like receptor นี้มีบทบาท
สําคัญตอการเกิด atherosclerosis130 นอกจากนี้การศึกษาในหนูท่ีขาด apolipoprotein E (apoE-
knockout mice) ยังพบวาหากทําใหหนูไมมี toll-like receptor ก็สามารถยับย้ังการเกิดภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งได131  

3. การกระตุนทีลิมโฟซัยท (T cell activation) และการอักเสบของหลอดเลือด (vascular 
inflammation)  

ทีลิมโฟซัยทในภาวะหลอดเลือดแดงแข็งท่ีพบสวนใหญเปนชนิด CD4+ ซึ่งตองอาศัย Major 
Histocompatibility Complex (MHC) class II บน antigen presenting cells นําเสนอแอนติเจนให 
แอนติเจนเหลานั้นไดแก disease-related antigen oxidized LDL, heat-shock protein 60, และ 
Chlamydia protein132-134 อยางไรก็ตาม CD8+ T cell และ natural killer cell ก็สามารถพบในบริเวณ
หลอดเลือดแดงแข็งไดเชนกัน โดยมีหลักฐานท่ีแสดงใหเห็นความสัมพันธระหวาง CD8+ T cell และ 
natural killer cell กับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในหนู135,136 อยางไรก็ดีในบริเวณที่มีหลอด
เลือดแดงแข็งนั้น 

 
รูปท่ี 2. แสดงการเกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็ง - เริ่ม
จาก LDL ท่ีถูก oxidized มี
บทบาททําใหเซลลบุผนัง
หลอดเลือดทํางานผิดปกติ 
แสดง adhesion molecule 
มากขึ้น และกระตุนเซลล
เม็ดเลือดขาวมารวมกลุม 
โมโนซัยตซึ่งเปล่ียนแปลง
ไปเปนแมโครฟาจจะมา

เก็บกิน oxidized LDL กลายเปนเซลลโฟมท่ีสามารถสรางสารมากระตุนใหเซลลกลามเนื้อของหลอด
เลือดแบงตัวเพ่ิมจํานวนมากขึน้และกระตุนการเกิดคราบไขมัน (plaque) ท่ีผนังหลอดเลือด  
นอกจากนี้ยังพบ Type-1 T helper cells ในบริเวณนี้เชนกัน ซึ่งก็จะชวยสงเสริมใหเกิดการอักเสบอีก
ทางหนึ่ง (ดัดแปลงจาก Sherer Y และคณะ18)  



  

พบวามีการสงเสริม Th1 response มากกวา Th2 response137,138 ผลลัพธท่ีไดคือ tumor 
necrosis factor-α (TNF-α) interleukin-1 (IL-1) และ interferon-γ จะทําให antigen presenting 
cell ทํางานไดดีขึ้นและกระตุนการหล่ังสารอักเสบจากเซลลตางๆ ท่ีอยูในรอยโรค ดังนั้น Th1 
response จึงเปนขบวนการที่สงเสริมการเกิดหลอดเลือดแดงแข็งซึ่งสนับสนุนโดยพบวาการยับย้ัง 
Th1 response ในหนูสามารถจะสามารถลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งลงไดอยางชัดเจน139-141 

สารอักเสบท่ีเกิดขึ้นท้ัง TNF-α และ IL-1 จะกระตุนการสราง acute phase proteins 
หลากหลายชนิด ไดแก CRP, serum amyloid A และ fibrinogen ซึ่งมีประโยชนในการวินิจฉัยและ
พยากรณโรคหัวใจไดในปจจุบัน142-144    

 Anti-inflammatory factors and atherosclerosis 
การศึกษาวิจัยหลายฉบับพบวา interleukin-10 (IL-10) และ transforming growth factor-

β ซึ่งเปนไซโตไคนท่ีออกฤทธิ์ตานการอักเสบสามารถชวยยับย้ังการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได
135,145,146 ในแงของภูมิคุมกันจากการทํางาน B cell ของมามก็อาจชวยเพ่ิมการกําจัด oxidized LDL 
จึงชวยลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดเชนกัน135  

 Inflammation and metabolism 
นอกจากไขมันจะเกี่ยวของโดยตรงกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งโดยเปนจุดเริ่มตน

ใหเกิดการอักเสบตามมา เนื้อเย่ือไขมัน (adipose tissue) ของผูปวย metabolic syndrome และโรค
อวนสามารถหล่ังไซโตไคนท่ีออกฤทธิ์สงเสริมการอักเสบท้ัง TNF-α และ IL-6147,148 รวมถึงไซโตไคน
ท่ีหล่ังจากเซลลไขมันเองท่ีเรียกวา adipokine ไดแก leptin, adiponectin, และ resistin ก็อาจมี
บทบาทในการเกิดการอักเสบเชนกัน147  

 

ปจจัยเส่ียงและปจจัยพยากรณของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวย
โรคขออักเสบรูมาตอยด  

ขอมูลจากการศึกษาวิจัยจํานวนมากไดแสดงใหเห็นถึงปจจัยเส่ียงและปจจัยพยากรณของ
การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด โดยปจจัยเส่ียงสวนใหญก็คลาย 
คลึงกับท่ีพบในประชากรทั่วไป แตบางปจจัยเส่ียงก็จะแตกตางออกไป ปจจยัเส่ียงท่ีมีการศึกษากัน
มากไดแก 

1. การอักเสบ ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดมีขออักเสบเปนอาการหลัก ซึ่งมีความสัมพันธ
โดยตรงกับระดับของไซโตไคนหลายชนิด ไดแก TNF-α, IL-6, และ IL-1 ซึ่งสารเหลานี้เองก็พบได
จากเซลลบริเวณ atherosclerotic plaque18 อีกท้ังการให pentoxifylline ซึ่งสามารถยับย้ัง

กระบวนการ differentiation ของ Th1 ในหนูท่ีขาด apolipoprotein E (apoE
- / -

) จะมีรอยโรคของ

ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งนอยกวาหนูท่ีไมไดรับยาดังกลาวรอยละ 60135 ซึ่งสอดคลองกับโรคขอ
อักเสบรูมาตอยดท่ีจะมีกลไกการเกิดโรคผาน Th1 response 

2. ความผิดปกติของระดับไขมันในเลือดของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด ซึ่งพบวาระดับ
ของ HDL ตํ่าลงและ LDL สูงขึ้น ท้ังนี้เพราะระดับ HDL แปรผกผัน ในขณะที่ LDL แปรตามความ



  

รุนแรงของการอักเสบ โดยกลไกท่ีทําใหเกิดความผิดปกติของไขมันในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด
อธิบายไดจากไซโตไคนไปมผีลตอเซลลไขมันทําใหมีการปลดปลอยกรดไขมันอิสระ สงผลทําให
เซลลตับสังเคราะหกรดไขมันอิสระและไตรกลีเซอไรดเพ่ิมขึ้น นอกจากนี้ยังสงผลตอเซลลบุผนัง
หลอดเลือดทําใหเอนไซมท่ีมีบทบาทสําคัญในการยอยสลายไขมัน (lipoprotein lipase) ทํางานลดลง
อีกดวย149 นอกจากนี้ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดยังมีระดับ lipoprotein(a) สูง150 ซึ่งจากการศึกษา
ขนาดใหญพบวา lipoprotein(a) ก็มีบทบาทในการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเชนกัน151 

3. ความดันโลหิตสูงในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดพบวามีอุบัติการณมากกวาประชากร
ท่ัวไป14,152,153 แตในบางการศึกษาพบวาความดันโลหิต, total cholesterol, low-density lipoprotein, 
triglycerides, apolipoprotein B, lipoprotein(a) และ homocysteine ในผูปวยโรคขออักเสบรูมา
ตอยดไมแตกตางจากประชากรทั่วไปอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ12,154 

4. Hyperhomocysteinemia  มีบางการศึกษาพบวาผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดมีระดับ 
homocysteine ในเลือดสูงกวาคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ155 โดยเฉพาะอยางยิ่งผูปวยท่ีไดรับ
การรักษาดวยยา methotrexate รวมกับยา sulfasalazine ซึ่งเปนยาตานรูมาติก (disease 
modifying anti-rheumatic drugs, DMARDs) ท่ีใชบอยในการรักษาผูปวยโรคนี้156 

5. Metabolic syndrome การศึกษาของ Chung และคณะ157 ซึ่งศึกษาผูปวยโรคขออักเสบ   
รูมาตอยดจํานวน 154 ราย พบวามีความชุกของ metabolic syndrome ตามเกณฑของ WHO รอย
ละ 31-42 ซึ่งมากกวาเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม 85 รายที่พบภาวะนี้เพียงรอยละ 11 โดยมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และในการศึกษานี้ยังแสดงใหเห็นวาผูปวยโรคขออักเสบ
รูมาตอยดท่ีเขาเกณฑการวินิจฉัย metabolic syndrome จะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดภาวะหลอด
เลือดแดงที่หัวใจแข็งมากขึ้น 2.02 เทา (95% CI 1.03-3.97, P=0.04) ซึ่งอาจจะแสดงวาการอักเสบ
เรื้อรังในผูปวยโรคนี้สงผลใหเกิดภาวะ metabolic syndrome และนําไปสูการเกิดภาวะหลอดเลือด
แดงแข็งในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีมากกวาประชากรท่ัวไป 

6. ภาวะทุพพลภาพ ซึ่งประเมินดวย Health Assessment Questionnaire (HAQ) สามารถ
ทํานายอัตราเสียชีวิตโดยรวม อัตราเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจ อัตราการเกิดภาวะหลอดเลือด
แดงแข็งและโรคหลอดเลือดหัวใจในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดในอนาคตได3,158 ซึ่งภาวะทุพพล
ภาพนี้ก็มีความสัมพันธใกลชิดกับความรุนแรงและการกําเริบของโรคขออักเสบรูมาตอยด 

 

 

Rheumatoid  
arthritis 

Endothelial cell 
damage/apoptosis 
↓ NO, ↑ Free radicals 
↑ Platelet aggregation 
↑ Collagen breakdown 
↑ Smooth muscle proliferation  

Premature 
atherosclerosis 

RA block EPC release 

Im
paired vascular repair 

Endothelial dysfunction

Homocysteine
TNF-α, IL-1, IL-6, CD4+CD28- cells 
Adhesion molecule, modified 
lipids 
PAI-1, CRP, MCP-1 
TF, insulin resistance  

รูปท่ี 3. แผนผงัแสดงกลไกการเกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยด (Kaplan MJ159) 



  

7. อาการนอกขอท่ีรุนแรง ในรายงานของ Maradit160 ซึ่งศึกษาผูปวยโรคขออักเสบรูมา
ตอยดจํานวน 603 ราย พบวาอาการนอกขอ เชน หลอดเลือดอักเสบและอาการทางปอดที่พบ
รวมกับโรคขออักเสบรูมาตอยดจะเพิ่มโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาผูปวย
ท่ัวไปประมาณ 2-3 เทา  

8. ระดับ Erythrocyte Sedimentation Rate (ESR) ท่ีสูง ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีมี 
ESR สูงกวาหรือเทากับ 60 มลิลิเมตรตอชั่วโมง อยางนอย 3 ครั้งใน 1 ป จะมีโอกาสเสียชีวิตจาก
โรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาผูปวยท่ัวไปประมาณ 2 เทา160  

9. ระดับ C-reactive protein (CRP) ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดสวนใหญมักมีระดับ 
CRP สูง ซึ่งสืบเนื่องมาจากพยาธิกําเนิดของโรคท่ีเกี่ยวของกับการสรางไซโตไคน (TNF-α และ IL-
6) ซึ่งเปนสารกระตุนใหตับสราง CRP มากขึ้น การศึกษายอนหลัง 10 ปในผูปวยโรคขออักเสบรูมา
ตอยดพบวา ระดับ CRP ของผูปวยตั้งแตระยะเริ่มตนของโรคมีความสัมพันธกับการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจในเวลาตอมาได โดยระดับ CRP ท่ีสูงกวาหรือเทากับ 5 มิลลิกรัมตอลิตรจะเพิ่มโอกาส
เส่ียงตอการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจสูงถึง 3.3 เทา (95% CI 1.4–7.6) เมื่อเทียบกับผูปวยท่ี
มีระดับ CRP ตํ่ากวา ซึ่งไดคํานวณโดยปรับตาม อายุ, เพศ, การสูบบุหรี่, HAQ score,  การตรวจ
พบสารรูมาตอยดในน้ําเหลืองและจํานวนขอท่ีบวม161  

10. ประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจของบิดาและมารดาผูปวย  การศึกษาของ Bjornadal L 
และคณะ66 พบวาปจจัยพ้ืนฐานดังกลาวยังคงเปนปจจัยเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจใน
ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด จึงทําใหอุบัติการณการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจท่ีเดิมสูงกวา
ประชากรทั่วไปอยูแลวเพ่ิมสูงขึ้นอีกกวารอยละ 70  

11. พันธุกรรม การศึกษาถึงรหัสพันธุกรรมของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดพบวา ผูปวย
ท่ีมี shared epitope allele ของ HLA-DRB1*04 จะมีโอกาสเกิดภาวะหลอดเลือดทํางานผิดปกติและ
อัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาผูปวยท่ีไมมี allele ดังกลาวโดยเฉพาะอยางยิ่ง 
allele ชนิด HLA-DRB1*0404162,163 

Swanberg และคณะ164 ยังไดรายงานภาวะพหุสัณฐาน (functional polymorphisms) ท่ี
สัมพันธกับ MHC expression โดยพบวาในมนุษย ภาวะพหุสัณฐานท่ีตําแหนง 168 (168A-> G) 
ของ type III promoter ของยีน MHC class II transactivator (MHC2TA) มีความเกี่ยวของกับการ
เพ่ิมความเส่ียงตอการเกิดโรคขออักเสบรูมาตอยด, หลอดเลือดหัวใจตีบและ multiple sclerosis 

12. ยากลูโคคอรติคอยด มีการศึกษาพบวาผูปวยท่ีไดรับยากลูโคคอรติคอยดมีโอกาสเส่ียง
ตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจเพ่ิมขึ้น ดังเชน การศึกษาแบบไปขางหนาในกลุมผูปวยท่ีใชยากลูโค
คอรติคอยดจาํนวน 68,781 ราย มีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจเพ่ิมขึ้นตามขนาดของยา โดย
ขนาดของยาเพรดนิโซโลนที่มากกวาหรือเทากับ 7.5 มิลลิกรัมตอวัน จะเพิ่มโอกาสเส่ียงของการเกิด
โรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเปน 3.26 เทาเมื่อเทียบกับผูปวยท่ีไดยาขนาดนอยกวา 7.5 มิลลิกรัมตอ
วัน (95%CI, 2.60-4.09) และหากพิจารณาเฉพาะผูปวยท่ีมีขออักเสบจํานวน 1,165 รายจากท้ังหมด 
68,781 ราย ขนาดของยาเพรดนิโซโลนที่มากกวาหรือทากับ 7.5 มิลลิกรัมตอวันจะเพ่ิมโอกาสเส่ียง
ของการเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจ 3.3 เทา (95%CI, 2.71-5.21) ในขณะท่ีขนาดของยาเพรดนิโซโลน



  

ท่ีนอยกวา 7.5 มิลลิกรัมตอวันจะเพิ่มโอกาสเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 1.5 เทาเมื่อเทียบ
กับกลุมควบคุม165 การศึกษาของ Souverein PC และคณะ166 ในกลุมตัวอยางผูปวยท่ีใชยากลูโค
คอรติคอยด 50,656 ราย ซึ่งมีผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดรวมอยูดวยจํานวน 1,515 ราย มโีอกาส
เส่ียง (95%CI) ของการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด, หลอดเลือดสมองตีบ และหัวใจลมเหลว เปน 
1.2 (1.11-1.29), 0.91 (0.84-0.99) และ 2.66 (2.46-2.87) เทาตามลําดับเมื่อเปรียบเทียบกับผูปวยท่ี
ไมใชยา 

รายงานลาสุดของ Davis JM และคณะ167 ศึกษาแบบยอนหลังในผูปวยโรคขออักเสบรูมา-
ตอยดจํานวน 603 คน (9,066 คนตอป) พบวาผูปวยท่ีมีสารรูมาตอยดในน้ําเหลืองเทานั้นท่ีจะเพิ่ม
ความเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ และโอกาสเส่ียงจะเพิ่มมากขึ้นหากผูปวยไดรับยากลูโค
คอรติคอยดขนาดสูงขึ้นหรือเปนระยะเวลานานขึ้น (hazard ratio 3.06 (95%CI 1.81-5.18) ในกลุมท่ี
มีสารรูมาตอยดในซีรั่มเทียบกับ 0.85 (95%CI 0.39-1.87) ในกลุมผูปวยท่ีไมมีสารรูมาตอยดในเลือด
และไดรับยากลูโคคอรติคอยดสะสมปริมาณมากเชนเดียวกัน)  

อยางไรกต็ามยากลูโคคอรติคอยดอาจลดโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจไดโดยลดการ
อักเสบ แตในปจจุบันยังไมมีหลักฐานยืนยันสมมติฐานดังกลาว มีเพียงการศึกษาของ Maradit-
Kremers160 ท่ีไดศึกษาผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดจํานวน 603 ราย พบวาผูปวยท่ีไมเคยมีประวัติ
โรคหัวใจมากอนท่ีกําลังไดรับยากลูโคคอรติคอยดมีโอกาสเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจเปน 
1.78 เทา (95%CI 1.19-2.67) ในขณะท่ีกลุมผูปวยท่ีเคยมีประวัติโรคหัวใจมากอนและกําลังไดรับ
ยากลูโคคอรติคอยดมีโอกาสเส่ียงคิดเปน 2.47 เทา (95% CI 1.37-4.26) สวนในกลุมผูปวยท่ีเคยมี
ประวัติโรคหัวใจมากอนและไมไดรับยากลูโคคอรติคอยดมีโอกาสเส่ียงสูงคิดเปน 3.07 (95%CI 1.91-
4.95) เปรียบเทียบกับผูปวยท่ีไมเคยมีประวัติโรคหัวใจมากอนและไมเคยไดรับยากลูโคคอรติคอยด 
(Hazard ratio=1)   

13. TNF-α สงเสริมใหเกิดภาวะไขมันในเลือดผิดปกติและภาวะด้ืออินซูลิน เนื่องจาก TNF-
α ไปขัดขวางการนํากลูโคสเขาเซลลกลามเนื้อลายและกระตุนการปลอยกรดไขมันอิสระ นอกจากนี้ 
TNF-α อาจมีผลชักนําใหเกิด endothelial dysfunction ท้ังทางตรงและทางออม เนื่องจาก IL-8 และ 
TNF-α สามารถ upregulate adhesion molecule ทําใหโมโนซัยตเคล่ือนตัวมายังผนังหลอดเลือด
ชั้นใน (intima) แลวเปล่ียนแปลงตัวเองเปนแมโครฟาจเก็บกิน oxidized LDL กลายเปนเซลลโฟม 
สะสมในชั้นผนังหลอดเลือดเรียกวา fatty streak  เซลลโฟมเหลานี้จะหล่ังไซโตไคนกระตุนใหเกิด
การอักเสบรวมถึง TNF-α ซึ่งจะย่ิงสงเสริมการเกิด adhesion molecule expression และ 
atherosclerotic plaque ตอไป168 

  

การชะลอหรอืลดความเสีย่งของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยด 

ปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีไดกลาว
มาสวนใหญเปนปจจัยเส่ียงท่ีปรับเปล่ียนได การปรับเปล่ียนหรือรักษาปจจัยเส่ียงเหลานี้นาจะมีสวน



  

ชวยยับย้ังการเกิดหรือชะลอการเกิด ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งซึ่งก็จะสงผลโดยตรงตออัตราการเกิด
โรคหลอดเลือดหัวใจและการเสียชีวิตของผูปวย แนวทางการปรับเปล่ียนปจจัยเส่ียงของการเกิด
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมีดังตอไปนี้ 

1. ปจจัยพ้ืนฐาน  
1.1. การลดระดับไขมันในเลือด การศึกษาหลายฉบับไดชี้ใหเห็นวาระดับไขมันคลอเลสต

อรอล (cholesterol) หรือ LDL-C ท่ีสูง169 หรือ HDL-C ท่ีตํ่าเปนปจจัยหลักท่ีทําใหเกิดโรคนี้20, 29 และ
เมื่อใหการรักษาดวยยากลุมสเตติน (statins) เพ่ือลดระดับ LDL-C หรือยากลุมไฟเบรท (fibrates) 
เพ่ือเพ่ิมระดับ HDL-C จะสามารถลดอุบัติการณการเกิด ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งลงได21, 42-57 โดย
ประเมินจากอัตราการเสียชีวิต, อุบัติการณของการเกิดโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด, หรือตรวจวัด
การตีบของหลอดเลือดแดงโคโรนารีดวยการฉีดสารทึบรังสีเขาทางหลอดเลือด (coronary angio-
gram) หรือการทําอัลตราซาวด (Doppler ultrasonogram) เปรียบเทียบกอนและหลังการรักษา 

ในปจจุบันยังไมมีการจัดใหโรคขออักเสบเปนปจจัยเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ
เทียบเทากับโรคเบาหวาน เกณฑของระดับไขมันในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดจึงยังคงแนะนําให
ยึดเกณฑท่ีใชสําหรับประชากรทั่วไป170 การรักษาควรเริ่มตนดวยการปรับเปล่ียนวิถีการดํารงชีวิต 
การควบคุมอาหารและการลดน้ําหนัก จากนั้นจึงพิจารณาใชยาในกลุม HMG CoA reductase 
inhibitors (statins) เพราะเปนยาท่ีมีความสามารถในการปรับเปล่ียนภูมิคุมกัน ชวยลดอาการทาง
คลินิกและระดับสารอักเสบในเลือดของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดได171,172 

1.2. โรคเบาหวาน ควรควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดตามเกณฑท่ัวไป หลีกเล่ียงการใช
ยากลูโคคอรติคอยด แตอาจใชไดบางในกรณีท่ีฉีดยาเขาขอและใหคําแนะนําเกีย่วกับอาหารและการ
ออกกําลังกาย138   

1.3. การควมคุมความดันโลหิต แนะนําใหใชยา NSAIDs และยากลูโคคอรติคอยดเทาท่ี
จําเปน หลีกเล่ียงยาท่ีสามารถทําใหความดันโลหิตสูงขึ้นได เชน leflunomide, cyclosporine และ
แนะนําการปรับเปล่ียนการดํารงชีวิต138,170 

 1.4. การงดสูบบุหรี่  
 1.5. การควบคุมน้ําหนัก ไมใหอวนหรือผอมเกินไป ท้ังนี้เนื่องจากผูปวยโรคขออักเสบรูมา

ตอยดท่ีมี body mass index (BMI) นอยกวา 20 กิโลกรัมตอความสูงเปนเมตรยกกําลังสองจะมี
อัตราการเสียชีวิตท่ีสูงขึ้น173,174 

1.6. การออกกําลังกาย (physical activity) สามารถลดโอกาสเส่ียงของการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจได37 ขอมูลจากการศึกษา Framingham heart study พบวาการออกกําลังกายใน
ประชากรอายุต้ังแต 50 ปขึ้นไปสามารถชวยใหอายุยืนขึ้นประมาณ 3 ป175 ในเอเชียมีการศึกษาใน
ญี่ปุนโดยใหผูปวยเลนกีฬาอยางนอย 5 ชั่วโมงตอสัปดาหพบวามีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคหลอด

เลือดหัวใจลดลงรอยละ 30 เมื่อเปรียบเทียบกับผูปวยท่ีออกกําลังกายนอยกวา
176 และควรประเมิน

ความเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจเปนระยะๆ โดยอาศัย Framingham risk score177 
ถึงแมวาในการคํานวณโดยใชสูตรดังกลาวจะไมไดจําเพาะสําหรับผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดและ 
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ไมไดนําเอาระดับการอักเสบหรือความรุนแรงของโรคมารวมพิจารณา แตมีการศึกษาในผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยด 155 คน แสดงใหเห็นวาคา Framingham risk score มีความสัมพันธกับระดับการ
ตีบของหลอดเลือดแดงโคโรนารี178 จึงนาจะนํามาใชเปนการประเมินเบ้ืองตนในผูปวยกลุมนี้ได 

1.7. การเลือกรับประทานอาหารใหถูกสุขลักษณะ การรับประทานผักและผลไมเปนประจํา
จะสงผลดีตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ12,37,179-181 รับประทานน้ํามันปลาซึ่งนอกจากจะชวยให
ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดใชยาตานการอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด (Non-Steroidal Anti-
Inflammatory Drugs, NSAIDs) นอยลงได โดยไปยับย้ังการสราง Prostaglandin E2 น้ํามันปลายัง
มีผลดีตอโรคหลอดเลือดหัวใจโดยสามารลดระดับไตรกลีเซอไรด, ลดอัตราสวนของไขมันคลอเลสต
อรอลรวม (total cholesterol) ตอ LDL, เพ่ิมระดับ HDL182,  ลดความแข็งกระดางของหลอดเลือด183 
และยังลดโอกาสเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะและการเสียชีวิตฉับพลันภายหลังจากท่ีมีกลามเนื้อหัวใจขาด
เลือดไดดวย184,185 

1.8. การดื่มแอลกอฮอลปริมาณเล็กนอย (1.5-29.9 กรัมตอวัน) จะสามารถปองกันการเกิด
โรคหลอดเลือดหัวใจได186-188 
 2. การรักษาท่ีจําเพาะตอโรคขออักเสบรูมาตอยด 

2.1. การควบคุมโรคโดยเร็วดวยการใหยา DMARDs ต้ังแตเริ่มมีอาการ  
      2.1.1. Methotrexate  ถึงแมวายาจะเพ่ิมระดับ homocysteine ในเลือดได189,190 ซึ่ง

สงผลใหเซลลบุผนังหลอดเลือดทํางานผิดปกติ191 แตการศึกษาทางคลินิกกลับพบวาการรักษาผูปวย
โรคขออักเสบรูมาตอยดดวยยา methotrexate สามารถลดการเสียชีวิตโดยรวมหรือจากโรคหวัใจลง
ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ11,192,193 นอกจากนี้การใหผูปวยรับประทาน folic acid ชดเชยรวมดวย
จะสามารถชวยใหระดับ homocysteine ในเลือดผูปวยไมเพ่ิมขึ้นโดยไมมีผลตอระดับยา methotre-
xate ในเลือดหรือประสิทธิภาพของยา190 

       2.1.2. Sulfasalazine สามารถลด soluble intercellular adhesion molecule-1 
(sICAM-1) ซึ่งจัดเปน adhesion molecule ชนิดหนึ่ง194 และจากการศึกษาทางคลินิกพบวา การ
รักษาดวยยา sulfasalazine คูกับยา methotrexate และ/หรือยา hydroxychloroquine จะสามารถลด
การเกิดโรคหัวใจลงไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ193   

       2.1.3. Hydroxychloroquine การใชยา hydroxychloroquine รวมกับยา methotre-
xate และยา sulfasalazine นอกจากจะไดประโยชนตามขอมูลขางตนแลว193 ยา hydroxyl-
chloroquine ยังชวยลดไขมันและคาดวานาจะมฤีทธิ์ antithrombotic ไดอีกดวย195  

       2.1.4. HMG Co-A reductase inhibitors (statins) ยาในกลุมนี้สามารถลดการอักเสบ
ของรางกายไดโดยผานหลายกลไก ไดแก การยับย้ัง adhesion molecule expression, การ
ปลดปลอยไซโตไคนของเม็ดเลือดขาว, MHC class II expression, lymphocyte และ macrophage 
cognate interaction, มีผลตอการสราง reactive oxygen และ nitrogen intermediate นอกจากนี้ยัง
มีผลตอ apoptosis ของ smooth muscle และ endothelial cell196  การศึกษาวิจัยทางคลินิกซึ่ง
สนับสนุนใหเห็นถึงประสิทธิภาพของ atorvastatin ซึ่งเปนยาสเตตินชนิดหนึ่งวา สามารถทําให
อาการขออักเสบในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดรวมถึงผลการตรวจเลือดท่ีบงถึงการอักเสบดีขึ้น



  

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ไดแกการศึกษาของ McCarey และคณะ171 ซึ่งศึกษาผูปวยโรคขออักเสบ 
รูมาตอยดจํานวน 116 คน พบวาการรักษาดวยยา atorvastatin วันละ 40 มิลลิกรัมรวมกับยา 
DMARDs เดิม เปนเวลา 6 เดือน สามารถลด DAS28 ไดเฉล่ีย 0.5 (95%CI, –0.75; –0.25) ซึ่ง
แตกตางจากลุมยาหลอกอยางมีนัยสําคัญ  ในขณะเดียวกันก็มีการศึกษาหลายฉบับท่ีทําในหลอด
ทดลองและในสัตวพบวา ยา simvastatin ก็มีประสิทธิภาพสามารถปองกันการเกิดและลดความ
รุนแรงของขออักเสบ197,198 ลดระดับสารท่ีเกี่ยวของกับการอักเสบในเลือด196,197 ลดการทําลาย
กระดูกออนและระดับสารท่ีเกี่ยวของกับการทําลายกระดูกออนของขอไดเชนกัน 155,199 นอกจากนี้ยา 
simvastatin ยังมีผลลดการทําลายกระดูกทําใหลดภาวะกระดูกบาง200-202  และอาจมีผลลดความเส่ียง
ของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอดเลือดสมองในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด เนื่อง 
จากยาลดท้ังการอักเสบในรางกายและลดระดับไขมันในเลือดไดในเวลาเดียวกัน203 อยางไรก็ตาม
ประสิทธิภาพของยาสเตตินในการลดการอักเสบจากการศึกษาของ McCarey171 ก็ยังไมมากเพียง
พอท่ีจะแนะนําใหใชยาสเตตินเพ่ือลดการอักเสบของขอในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด170 

       2.1.5. ยาตาน tumor necrosis factor (TNF) เปนยาท่ีมีบทบาทสําคัญในการรักษา
โรคขออักเสบรูมาตอยดในปจจุบัน และยังสงผลดีตอโรคหลอดเลือดหัวใจโดยยาชวยลดการอักเสบ, 
ชวยใหเซลลบุผนังหลอดเลือดทํางานดีขึ้น204, ลดภาวะด้ือตออินซูลิน205,206, ลดระดับ CRP และ IL-6, 
และเพ่ิมระดับ HDL207 จึงชวยลดการเกิดคราบไขมันท่ีผนังหลอดเลือด207, ลดอุบัติการณการเกิด
โรคหัวใจในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด208

 และสามารถลดอัตราการเสียชีวิตโดยรวมในผูปวยโรค
ขออักเสบรูมาตอยดได208 อยางไรก็ตามมีรายงานของ Gonzalez พบวายาตาน TNF ชวยทําให
เซลลบุผนังหลอดเลือดของผูปวยทํางานดีขึ้นไดเพียงชั่วคราว คือประมาณ 4 สัปดาหกอนท่ีจะ
กลับคืนสภาพเดิม209,210 ยาอาจสงเสริมใหหลอดเลือดบีบตัว, มีระดับ HDL เลวลง211 และไปยับย้ัง
การสรางเสนเลือดใหม (collateral artery growth) ในสัตวทดลองจึงอาจตองระวังการใชยาดังกลาว
ในผูปวยท่ีเพ่ิงมีกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด212  

 ในปจจุบันยาชนิดนี้มีขอหามใชในผูปวยโรคหวัใจลมเหลวที่มีอาการรุนแรง (New 
York Heart Class III-IV) โดยเปนผลสืบเนื่องมาความลมเหลวของผลการศึกษาในอดีตท่ีใชยาตาน 
TNF เพ่ือรักษาผูปวยโรคหัวใจลมเหลว213-216 อยางไรก็ตามยังไมมีหลักฐานท่ีแสดงใหเห็นวายาทําให
อุบัติการณของโรคหัวใจลมเหลวในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดเพ่ิมมากขึ้น11   

 2.2. การใช NSAIDs  ในการศึกษา meta-analysis พบวา ชนิดของ NSAIDs สงผลตอ
การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจแตกตางกัน โดย selective COX-2 inhibitors เพ่ิมความเส่ียงปานกลาง 
(risk ratio 1.42, 95% CI 1.13-1.78, p=0.003) เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก และใกลเคียงกับ 
ibuprofen และ diclofenac ขนาดสูง (risk ratio เปน 1.51 (95% CI 0.96-2.37)  และ 1.63 ( 95% 
CI 1.12-2.37) ตามลําดับ) ในขณะที่ naproxen ไมเพ่ิมความเส่ียง ( risk ratio 0.92 (95% CI 0.67-
1.26))217  แต selective COX-2 inhibitors มีขอดีกวา NSAIDs ท่ัวไป คือ ผลขางเคียงตอทางเดิน
อาหารนอยกวา218 จึงควรพิจารณาเลือกใชยา NSAIDs  ใหเหมาะสมในผูปวยแตละราย 

ดังท่ีไดกลาวขางตนวาอุบัติการณของโรคหลอดเลือดหัวใจและสมองท่ีสูงขึ้นในผูปวยโรค
ขออักเสบรูมาตอยดไมสามารถอธิบายไดดวยปจจัยพ้ืนฐานของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได นั่นคือ



  

โรคขออักเสบรูมาตอยดถือเปนปจจัยอิสระของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง14,17 แตก็ยังไม
แนะนําใหใชแอสไพรินเพ่ือปองกันการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในผูปวยท่ีไมเคยมีประวัติโรคหลอด
เลือดหัวใจมากอน (primary prevention) โดย National and international cardiology societies ได
แนะนําใหใชแอสไพรินในกรณีท่ีผูปวยมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวารอยละ 
0.7-1.5 ตอป ในขณะท่ีโอกาสเส่ียงตอโรคหลอดเลือดหัวใจในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดใน 2 
การศึกษาพบเพียงรอยละ 0.12-0.59 ตอป102, 219

 นอกจากนี้ยังมีขอดอยของสูตรคํานวณท่ีไมไดนํา
ระดับการอักเสบมารวมพิจารณาดวย จึงยังจําเปนตองมีการศึกษาในอนาคตเพื่อหาแนวทางที่
เหมาะสมมากท่ีสุดสําหรับผูปวยกลุมนี้ 

 

บทสรุป  
ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจสูงกวา

ประชากรทั่วไป เหตุผลสําคัญท่ีนาจะอธิบายไดนอกเหนือไปจากปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานของผูปวย คือ
การอักเสบเรื้อรังในรางกายซึ่งทําใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดโดยตรง วิธีปองกันการเกิดโรค
ดังกลาวท่ีดีท่ีสุดคือ การควบคุมอาการขออักเสบใหสงบโดยเร็วดวยยา DMARDs แมวายา 
DMARDs บางชนิดอาจเปนเสมือนดาบสองคม แตการรักษาโดยลดการอักเสบจะทําใหการอัตราการ
เกิดโรคหัวใจลดลงได นอกจากนี้แพทยผูรักษาควรประเมินและควบคุมปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานของโรค
หลอดเลือดหัวใจท่ีตรวจพบในผูปวยกลุมนี้เชนเดียวกับประชากรทั่วไป  
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โรคขออักเสบรีแอคทีฟจากเชื้อสเตรปโตคอคคัส 
(Post-streptococcal Reactive Arthritis) 

 
     

อธิพงศ  สูริประเสริฐ* 

 
เชื้อสเตรปโตคอคคัส (streptococcus) เปนเชื้อแบคทีเรียกรัมบวกท่ีกอใหเกิดโรคในคนได

บอยชนิดหนึ่ง แบงออกเปน 3 ชนิด ตามลักษณะการแตกของเม็ดเลือดแดงแกะในอาหารเล้ียงเชื้อ 
(blood agar) ไดแก 

 α-hemolytic streptococci คือ เชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีทําใหเม็ดเลือดแดงแตกไดบางสวน 
(partial hemolysis) ทําใหเกิดเปนบริเวณสีเขียวรอบๆโคโลนีของเชื้อ เปนลักษณะของ 
Streptococcus pneumoniae และ Streptococcus viridans 

 β-hemolytic streptococci คือ เชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีทําใหเม็ดเลือดแดงแตกท้ังหมด 
(conplete hemolysis) เชน Streptococcus pyogenes โดย β-hemolytic streptococci ยัง
แบงออกเปนกลุมยอยตามความแตกตางของแอนติเจนบนผนังเซลล (Lancefield group-
ing) ไดเปนกลุม A, B, C เปนตน 

 γ-hemolytic streptococci คือ เชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีไมสามารถทําใหเม็ดเลือดแดงแตกได 
(non-hemolysis) 

 
β-hemolytic streptococci สามารถทําใหเกิดโรคทางระบบกระดูกและกลามเนื้อไดบอย

โดยอาจเกิดจากการติดเชื้อท่ีตําแหนงนั้นโดยตรง เชน ขออักเสบติดเชื้อ (septic arthritis) หรือเกิด
จากปฏิกิริยาของรางกายตอโครงสรางบางอยางของเชื้อและทําใหเกิดโรคขึ้นในอีกตําแหนงหนึ่งของ
รางกาย เชน โรคไขรูมาติก (acute rheumatic fever) และขออักเสบรีแอคทีฟจากเชื้อ         สเตรป
โตคอคคัส (post-streptococcal reactive arthritis;PSRA) เปนตน1 
 

คําจํากัดความ 
PSRA หมายถึงโรคขออักเสบซึ่งเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสในตําแหนงอื่น 

โดยที่ไมสามารถวินิจฉัยโรคไขรูมาติกได เนื่องจากมีเกณฑการวินิจฉัยไมครบ2,3 แตคําจํากัดความ
ดังกลาวยังไมเปนท่ียอมรับโดยทั่วไป เนื่องจากยังไมมีหลักฐานท่ีแสดงวา PSRA เปนโรคท่ีมี
ลักษณะเฉพาะ ไมใชอาการเพียงสวนหนึ่งของโรคไขรูมาติก4-7 
 

*พ.บ. เฟลโลว สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย  



  

ประวตัิความเปนมา 
 Crea และ Mortimer ไดรายงานผูปวยเด็กซึ่งมีขออักเสบชนิดเฉียบพลันเกิดขึ้นตามหลัง    
ไขดําแดง (scarlet fever) ซึ่งไมเขากับเกณฑการวินิจฉัยโรคไขรูมาติก (ตารางที่1) ในป ค.ศ. 1959 
และต้ังชื่อวา scarlatinal arthritis แตผูปวยหลายคนเกิดโรคหัวใจรูมาติก (rheumatic heart 
disease) เมื่อติดตามไปเปนระยะเวลานาน ดังนั้น scarlatinal arthritis จึงนาจะเปนอาการของโรคไข
รูมาติก8 และในปเดียวกัน Friedberg ไดรายงานผูปวยโรคไขรูมาติกท่ีมีอายุมากกวา 25 ป พบวา
อาการปวดขอจะเปนเกณฑการวินิจฉัยโรคไขรูมาติกท่ีพบมากกวา Sydenham’s chorea, erythema 
marginatum หรือ nodules อยางมาก และพบภาวะหัวใจอักเสบ (carditis) ในผูปวยจํานวนนอย 
และไดกลาวถึง adult post-streptococcal arthritis วาเปนภาวะขออักเสบชนิดไมทําใหเกิดขอผิดรูป 
(non-deforming) ท่ีเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A โดยพบรวมกับไขและไมมีภาวะ
หัวใจอักเสบรวมดวย9 
 ความคิดท่ีวา PSRA นาจะเปนโรคอีกโรคหนึ่งซึ่งตางจากโรคไขรูมาติกเริ่มตนขึ้นในป ค.ศ.
1982 เมื่อ Goldsmith และ Long ไดบรรยายลักษณะของกลุมอาการท่ีเกิดตามหลังการติดเชื้อ 
สเตรปโตคอคคัสในผูปวยเด็กจํานวน 12 คนวา ขออักเสบมีลักษณะสมมาตร (symmetrical arthritis) 
หลังจากท่ีการอักเสบลดลงจะยังมีอาการปวดขออยูเปนระยะเวลานานและไมตอบสนองตอการรักษา
ดวยยา aspirin เทาท่ีควร และไดเรียกกลุมอาการดังกลาววา post-streptococcal reactive arthritis3 
เนื่องจากการพยากรณโรคจะตางจากผูปวยโรคไขรูมาติก10 หลังจากนั้นรายงานเกี่ยวกับผูปวย 
PSRA จึงเริ่มมีมากขึ้นเรื่อยๆ ท้ังในเด็กและผูใหญ โดยรายงานผูปวย PSRA ในระยะแรกมกัเกิด
ตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A11-13 แตตอมาจึงเริ่มมีรายงานผูปวย PSRA ท่ีเกิด
ตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม C และ G 14-16 
 ในป ค.ศ. 1993 Deighton ไดจาํแนกอาการที่อาจใชแยก PSRA ออกจากโรคไขรูมาติกคือ 
ขออักเสบมักจะเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A ภายในระยะเวลา 10 วัน และขอจะ
อักเสบอยูเปนระยะเวลาเฉล่ีย 2 เดือน โดยตอบสนองตอการรักษาดวยยา aspirin ไมดี17 จนถึงป
ค.ศ. 1997 Ayoub และ Ahmed ไดบรรยายลักษณะขออักเสบใน PSRA เพ่ิมเติมไดแก       ขอ
อักเสบมักเปนชนิด non-migratory มีความชุกมากท่ีสุดในผูหญิงวัยกลางคนและมีความเส่ียงของการ
เกิดภาวะหัวใจอักเสบต่ํา และไดต้ังเกณฑการวินิจฉัยของ PSRA ขึ้นเปนครั้งแรก12 
 

อุบัติการณ 
 จากการศึกษาในเด็กท่ีมหาวิทยาลัยฟลอริดา ประเทศสหรัฐอเมริกา เปนเวลา 2 ป ต้ังแต
เดือนกรกฎาคม ค.ศ. 1994 ถึงเดือนมิถุนายน ค.ศ. 1996 พบผูปวย PSRA คิดเปนรอยละ 3.7 ของ
ผูปวยท้ังหมดท่ีมาตรวจที่คลินิกโรคขอเด็ก18 แตยังไมเคยมีรายงานอุบัติการณของ PSRA ในผูใหญ 
  
 
 



  

ตารางท่ี 1. เกณฑการวินิจฉัยโรคไขรูมาติกในผูปวยท่ีไมเคยเปนโรคไขรูมาติกมากอน2 
 

Major manifestations Minor manifestations 
Carditis 
Polyarthritis 
Sydenham’s chorea 
Erythema marginatum 
Subcutaneous nodules 

Clinical 
   Fever 
   Arthralgia 
Laboratory 
   Elevated acute-phase reactants:  
     erythrocyte sedimentation rate (ESR)       
     or C-reactive protein (CRP) 
   Prolonged PR interval on EKG 

The presence of 2 major manifestations or 1 major and 2 minor manifestations indicates a 
high probability of acute rheumatic fever, if supported by evidence of preceding group A 
streptococcal infection: elevated or rising streptococcal antibody titers, positive throat culture 
or rapid streptococcal antigen test result 
 

สาเหตุและพยาธิกําเนิด 
 พยาธิกําเนิดของ PSRA ยังไมเปนท่ีทราบแนชัด แตอาจอธิบายไดจากพยาธิกําเนิดของ
โรคไขรูมาติกซึง่เปนผลที่ตามมาจากการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสเชนเดียวกัน โดยมีสมมติฐานวา
รางกายอาจเกิดการตอบสนองทางอิมมูนตอสวนประกอบบางสวนของเชื้อสเตรปโตคอคคัส และมี
การสรางแอนติบอดีและ/หรือการตอบสนองผิดปกติของเซลลในระบบอิมมูน ทําใหรับรูและตอบ 
สนองตอแอนติเจนของเนื้อเย่ือรางกายในอวัยวะตางๆและเกิดการทําลายอวัยวะนั้นตามมา (mole-
cular mimicry)1,19,20 โดยอาจมีปจจัยบางอยางตางกัน เชน การมีติดเชื้อไวรัสรวมดวย   ทําใหอาการ
ทางคลินิกของ PSRA ตางจากโรคไขรูมาติก13 
 

บทบาทของเชื้อสเตรปโตคอคคัส1 

 สวนประกอบของเชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีมีลักษณะคลายกับโครงสรางของเนื้อเย่ือรางกายมี
หลายสวนประกอบ (ตารางที่2) เชน  

 แคปซูลของเชื้อสเตรปโตคอคคัสประกอบไปดวยกรด hyaluronic ซึ่งมีโครงสรางเหมือน 
กับกรด hyaluronic ในน้ําไขขอของมนุษย แตจนถึงปจจุบันยังไมมีหลักฐานท่ีแสดงวา แคปซูลของ
เชื้อสเตรปโตคอคคัสมีความสําคัญตอการเกิดการตอบสนองทางอิมมูนของรางกาย 

 โปรตีน M เปนสวนประกอบของผนังเซลลชั้นนอกของเชื้อสเตรปโตคอคคัส ความแตกตาง
ของโปรตีน M ใชแบงกลุมยอยของเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A และเปนปจจัยกอโรคท่ีสําคัญ 
โครงสรางของโปรตีน M มีความใกลเคียงกับโครงสรางของรางกายหลายชนิด เชน tropomyosin 
และ myosin ของกลามเนื้อหัวใจ เปนตน โดยโปรตีน M ท่ีอาจเกี่ยวของกับพยาธิกําเนิดของโรคไข  
รูมาติกไดแก M1, M3, M5, M6, M14, M18, M19, M24, M27 และ M2913 ในขณะท่ีโปรตีน M ท่ีมี
รายงานในผูปวย PSRA คือ M9 และ M2821 



  

 N-acetylglucosamine เปนคารโบไฮเดรตชนิดหนึ่งซึ่งเปนสวนประกอบของเชื้อสเตรปโต
คอคคัสกลุม A มีโครงสรางเหมือนกับสวนประกอบของลิ้นหัวใจ และมีหลักฐานวาผูปวยโรคไข       
รูมาติกท่ีมีพยาธิสภาพท่ีล้ินหัวใจดวยจะมีระดับของแอนติบอดีตอสวนประกอบนี้ในเลือดสูงกวา
ผูปวยโรคไขรูมาติกท่ีไมมีพยาธิสภาพท่ีล้ินหัวใจ แตยังไมมีการศึกษาในผูปวย PSRA 

 
ตารางท่ี 2.   สวนประกอบของเชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีมีลักษณะคลายกับโครงสรางของเนื้อเย่ือ
รางกาย19,20 
 

แอนติเจนของเชื้อ             
สเตรปโตคอคคัส 

โครงสรางของเชื้อ         
สเตรปโตคอคคัส 

เน้ือเยื่อของมนุษย 

กรด hyaluronic 
โปรตีน M 
 
 
 
คารโบไฮเดรตซึ่งเปน
สวนประกอบ 
ของเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A 
 
โปรตีน 67 kDa 
Lipoproteins และ polypeptides 

แคปซูล 
ผนังเซลล 
 
 
 
Protoplast membrane 
 
ผนังเซลล 
 
Protoplast membrane 

เย่ือหุมขอและกระดูกออน 
Tropomyosin/myosin, 
myocardial sarcolemma 
ขอและเนื้อเยื่อของระบบ
ประสาท 
T cell epitopes 
Myocardial sarcolemma, 
Subthalamic/caudate nuclei 
ล้ินหัวใจ 
Myosin และ HLA class II 
Myocardial sarcolemma 

 
นอกจากนี้สวน peptidoglycan บนผนังเซลลและ exotoxins ของเชื้อสเตรปโตคอคคัสยัง 

สามารถกระตุน T lymphocytes และ mononuclear cells ใหเพ่ิมจํานวนและสรางซัยโตไคนหลาย
ชนิดออกมาได22 แตยังไมทราบความสําคัญในพยาธิกําเนิดของ PSRA ในขณะท่ีแอนติบอดีตอ 
exotoxins ของเชื้อสเตรปโตคอคคัส เชน anti-streptolysin O และ anti-DNaseB ไมนาจะเกี่ยวของ
กับพยาธิกําเนิดของ PSRA เนื่องจากอาการและอาการแสดงของโรคมักจะหายไปกอนท่ีแอนติบอดี
ดังกลาวจะขึ้นถึงระดับสูงสุด23 
 

ปจจัยทางพนัธุกรรม 
 จากรายงานตางๆ พบวาสมาชิกของครอบครัวของผูปวยโรคไขรูมาติกมีปจจัยเส่ียงในการ
เกิดโรคมากกวาประชากรท่ัวไป และเด็กท่ีปวยเปน PSRA ประมาณรอยละ 32 จะมีประวติัสมาชิก
ในครอบครัวปวยเปนโรคไขรูมาติกมากอน7 ทําใหเชื่อวาพันธุกรรมอาจเปนปจจัยสําคัญท่ีทําใหคนท่ี
ติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสแลวจะเกิดโรคไขรูมาติกหรือ PSRA หรือไม 



  

 การศึกษาเกี่ยวกับ human leukocyte antigen (HLA) ยังใหขอสรุปท่ีไมตรงกันและ
เปล่ียนแปลงตามกลุมประชากรท่ีศึกษา ในระยะแรกพบวาเด็กท่ีปวยเปน PSRA จะมีความชุกของ 
HLA-DRB1*01 มากกวาผูปวยโรคไขรูมาติกและประชากรท่ัวไป24 แตการศึกษาในระยะเวลาตอมา
พบวาความชุกไมแตกตางกัน25 นอกจากนี้ยังพบวาผูปวย PSRA ท่ีมีการอักเสบขอแนวกลางลําตัว
อาจมีความชุกของ HLA-B27 มากกวาหรือไมตางจากประชากรท่ัวไป24,26 ในขณะท่ีผูปวยโรคไข     
รูมาติกอาจจะมคีวามสัมพันธกับ HLA-DRB1*1624, HLA-DR4 ในคนผิวขาว27, HLA-DR2 ในคนผิว
ดํา28,29, HLA-DR3 ในชาวอินเดีย30, HLA-DR7 และ HLA-DR53 จากรายงานจากประเทศบราซิล31,32 
เปนตน 
 การศึกษาเกี่ยวกับ D8/17 ซึ่งเปนแอนติเจนบนผิวของ B lymphocytes พบความชุกใน
ผูปวย PSRA มากถึงรอยละ 88 ซึ่งใกลเคียงกับความชุกในผูปวยโรคไขรูมาติก ในขณะท่ีประชากร
ท่ัวไปจะมีความชุกของ D8/17 เพียงรอยละ 10 ถึง 151  
 

ลักษณะทางคลินิก 
 PSRA สามารถพบไดในทุกชวงอายุ โดยมีชวงอายุท่ีพบไดบอยท่ีสุดคือ ชวงอายุ 8-14 ป
ในเด็ก และ 21-37 ปในผูใหญ6 (รูปท่ี 1) อายุท่ีมากท่ีสุดท่ีมีรายงานคือ 69 ป23 ผูปวยเด็กจะพบเพศ
ชายมากกวาเพศหญิงเล็กนอย ในขณะท่ีในผูใหญจะพบผูปวยเพศหญิงมากกวาเพศชาย6 ผูปวย
สวนมากจะมีการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีลําคอ และสวนนอยเปนการติดเชื้อในกระแสเลือดและ
อวัยวะอ่ืน1 โดยผูปวยรอยละ 44 ถึง 80 จะมีอาการเจ็บคอนํามากอน23,24 
 PSRA สามารถมีอาการและอาการแสดงไดในหลายระบบ ซึ่งอาจมีความแตกตางกันตาม
เชื้อท่ีเปนสาเหตุและกลุมอายุของผูปวย และจะมีลักษณะบางอยางซึ่งสามารถแยก PSRA จากโรค
ไขรูมาติกได (ตารางที่ 3) 

 

 

 

 

 

                  

 

                          

 

 
รูปท่ี 1.  การกระจายของอายุและเพศของผูปวย PSRA6 

คว
าม
ถี่ 

อายุ 

เพศชาย 

เพศหญิง 



  

ตารางท่ี 3. ลักษณะทางคลินิกและการตรวจทางหองปฏิบัติการของ PSRA และโรคไขรูมาติก6,24,33,40,59 
 
 โรคไขรูมาติก PSRA 

อาย ุ
เพศ 
 
การติดเช้ือสเตรปโตคอคคัสกอน 
   เกิดอาการทางขอ 
ระยะเวลาหลังจากติดเชื้อจนถึง 
   การเกิดอาการทางขอ 
ลักษณะขออักเสบ 
   symmetry 
   migratory 
   monoarthritis 
   small joints 
   axial joints 
การตอบสนองตอการรักษาดวย  
   แอสไพรินหรือยาตานอักเสบที่ 
   ไมใชสเตียรอยด 
ระยะเวลาของขออกัเสบ 
 
การอักเสบของหัวใจ 
อาการแสดงของระบบผิวหนัง 
 
chorea 
ความสัมพันธกับ HLA-B27 
ความสัมพันธกับ HLA-DRB1 

5-20 ป (ความชุกมากท่ีสุดท่ีอายุ 8 ป) 
ชาย>หญิง 

 
ใช 
 

3-4 สัปดาห 
 
 

ไมใช 
ใช 

ไมพบ 
พบนอย 
ไมพบ 
เร็ว 

 
 

หายไดเอง (self-limited)  
ในเวลา 1 วันถึง 3 สัปดาห 

รอยละ 30-90 
erythema marginatum 
subcutaneous nodule 

พบได 
ไมมี 

DRB1*16 

8-14 ป และ 21-37 ป 
ชาย>หญิง (เด็ก)  
หญิง>ชาย (ผูใหญ) 

ใช 
 

<2 สัปดาห 
 
 
ใช 

พบนอย 
พบได 
พบได 
พบได 
ชา 
 
 

นานกวา 2 เดือน 
 
? 

erythema nodosum 
erythema multiforme 

ไมพบ 
ไมมี 

DRB1*01 

 

อาการและอาการแสดงทางระบบกระดูกและกลามเน้ือ 
ขออักเสบ (arthritis) มักเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสในเวลา 3 วันถึง 6 

สัปดาห (เฉล่ียประมาณ 2 สัปดาห)4,23,33 โดยจะเกิดขึ้นอยางเฉียบพลัน (acute onset) รอยละ 80-
96 จะมีลักษณะ non-migratory และสมมาตร โดยอาจมีการอักเสบของขอหลายขอ (polyarthritis) 
มากกวาขออักเสบจํานวนนอย (oligoarthritis) และอาจพบขออักเสบชนิดขอเดียว (monoarthrtitis) 
ไดบอยในผูปวยเด็ก6,23 ซึ่งจะตางจากผูปวยโรคไขรูมาติกซึ่งจะพบขออักเสบชนิด migratory ไม
สมมาตรและมีขออักเสบจํานวนนอยไดบอย12 ขอท่ีมีขนาดใหญและมีการรับน้ําหนักจะมีความเส่ียง
ตอการ อักเสบมากกวาขอขนาดเล็ก เชน ขอบริเวณนิ้วมือนิ้วเทา โดยขอท่ีพบวามีการอักเสบไดบอย
มากท่ีสุดคือขอเขา ขอเทา ขอมือ ขอศอกและขอสะโพกตามลําดับ6,7,12,23 พบการอักเสบขอแนว
กลางลําตัว (axial joints) ไดถึงรอยละ 2024 โดยมีรายงานผูปวยท่ีมีขอกระดูกสันหลังอักเสบ24,34 ขอ



  

ตอกระดูกเชิงกรานอักเสบ (sacroiliitis) ซึ่งอาจสัมพันธกับ HLA-B2724,35-37 ขออักเสบมักจะคงอยู
เปนระยะเวลา 1 สัปดาหถึง 8 เดือน (เฉล่ียประมาณ 2 เดือน) โดยไมมีการทําลายขอ (non-
destructive) และไมสัมพันธกับการใหยาปฏิชีวนะในระยะนี้24 ผูปวยเด็กอาจมีอาการปวดขอโดยไมมี
ขออักเสบไดถึง 3 ป12 อาการขอตึงขัดตอนเชา (morning stiffness) พบไดนอยกวารอยละ 5024 
อาการปวดขออาจรุนแรงกวาลักษณะขออักเสบท่ีตรวจพบ4 และการตอบสนองตอการรักษาดวยยา
ตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด (non-steroidal anti-inflammatory drugs; NSAIDs) อาจไมดีนักใน
ผูปวยเด็ก นอกจากนี้อาจพบขออักเสบเปนกลับซ้ําไดถึง รอยละ 29 ซึ่งมักจะสัมพันธกับการติดเชื้อ 
สเตรปโตคอคคัสคร้ังใหม6,12  

อาการอื่นๆ ท่ีมีรายงาน ไดแก เอ็นอักเสบ (tendinitis/tenosynovitis) และจุดเกาะเอ็น
อักเสบ (enthesitis) เปนตน6,33 
 

อาการและอาการแสดงในระบบอ่ืน 
 พบตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A21 
 พบไข (fever) ไดรอยละ 30 ถึง 100 โดยอาจสูงไดถึง 38.3 องศาเซลเซียส7,23,38 
 ภาวะหัวใจอักเสบ (carditis) มีรายงานเฉพาะผูปวยเด็ก จากการศึกษาในฮาวาย          

พบวาเด็กท่ีไดรับการวินิจฉัยเปน PSRA และมีประวัติปวยเปนโรคไขรูมาติกมากอนจะมีอุบัติการณ
หัวใจอักเสบ มากถึง 1 ใน 3 ซึ่งเทียบเทากับอุบัติการณหัวใจอักเสบในผูปวยโรคไขรูมาติก39 แตใน
ผูปวยเด็กซึ่งไมมีประวัติปวยเปนโรคไขรูมาติกมากอนจะมีรายงานภาวะหัวใจอักเสบนอยกวา โดย
มักเปนล้ินหัวใจไมตรัลหรือเอออรติกรั่ว (mitral or aortic incompetence)6 ในขณะท่ีผูใหญท่ีปวย
เปน PSRA มีรายงานของเยื่อหุมหัวใจอักเสบเพียง 1 คน และอาการไมรุนแรง15 ซึ่งเปนลักษณะท่ี
อาจใชแยก PSRA ออกจากโรคไขรูมาติกได33 

 ระบบผิวหนัง พบ erythema nodosum และ erythema multiforme ไดบอยกวาโรคไข       
รูมาติก โดยจะไมพบ erythema marginatum และ subcutaneous nodule เลย40 นอกจากนี้อาการ
และอาการทางระบบผิวหนังท่ีมีรายงานไดแก หลอดเลือดอักเสบ (leukocytoclastic vasculitis หรือ 
necrotizing vasculitis) livedo reticularis ตุมหนองบนผิวหนัง แผลที่อวัยวะเพศ ผื่นคลายลมพิษ
หรือ maculopapular rash ซึ่งไมมีความจําเพาะ เปนตน6 

 อาการทางตา พบไดนอย เชน เย่ือบุตาอักเสบ (conjunctivits) ตาอักเสบ (ophthalmitis) 
ตาแหง มานตาอักเสบ เปนตน6 

 ระบบทางเดินปสสาวะ พบเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาวในปสสาวะไดบอย แตภาวะไต
อักเสบ (glomerulonephritis) พบไดนอยมาก การตรวจทางพยาธิเปนชนิด segmental 
glomerulonephritis41,42 

 ระบบทางเดินอาหาร ผูปวยอาจมีอาการปวดทอง มามโต และตรวจพบพบ transient 
cholestatic hepatitis ไดรอยละ 1423 

 ระบบทางเดินหายใจ มีรายงานพบน้ําในชองเยื่อหุมปอดและภาพถายรังสีผิดปกติ6 



  

 ตอมน้ําเหลืองโต11,43 
 

การตรวจทางหองปฏิบัตกิาร 
หลักฐานท่ีแสดงวามีการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกอนเกิดขออักเสบ 

 throat swab culture 
ผูปวย PSRA ท่ีอายุนอยกวา 40 ปและไมเคยไดรับยาปฏิชีวนะมากอนจะสามารถเพาะเชื้อ 

สเตรปโตคอคคัสจากลําคอไดรอยละ 33 ถึง 52 ในขณะท่ีผูปวยท่ีไดรับยาปฏิชีวนะมาแลว จะ
สามารถเพาะเชื้อขึ้นไดเพียงรอยละ 10 ถึง 13 เทานั้น21,23,44 โดยประมาณรอยละ 80 ของเชื้อสเตรป
โตคอคคัสซึ่งเพาะไดจากลําคอจะเปนเชื้อกลุม A14,45 แตเชื้อท่ีเพาะไดอาจไมใชสาเหตุของขออักเสบ 
เนื่องจากสามารถพบไดในคนท่ีเปนพาหะ (chronic carrier) ของเชื้อสเตรปโตคอคคัสไดเชนเดียวกัน13 

 single rapid streptococcal test 
มีรายงานการใช rapid streptococcal test เพ่ือหาหลักฐานท่ีแสดงวามีการติดเชื้อ 

สเตรปโตคอคคัส ในผูปวย PSRA 7 คน พบวาใหผลบวกใกลเคียงการเพาะเชื้อ24 แตบทบาท  ใน
การนําไปใชแทนการเพาะเชื้อยังไมชัดเจน 

 serological tests: antistreptolysin-O (ASO) titer และ antideoxyribonuclease B (anti-
DNaseB)  

Streptolysin-O เปนเอ็นซัยมท่ีสรางจากเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A และบางสายพันธุของ 
เชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม C และ G รวมถึงเชื้อแบคทีเรียชนิดอ่ืน เชน Bacillus, Clostridium และ 
Listeria monocytogenes ทําใหความจําเพาะของ ASO titer ตอเชื้อสเตรปโตคอคคัสคอนขางนอย44

สวน deoxyribonuclease B เปนเอ็นซัยมท่ีสรางจากเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A ในปริมาณท่ีมาก
เมื่อเทียบกับเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุมอื่น ทําให anti-DNaseB มีความจําเพาะตอเชื้อสเตรปโต
คอคคัสกลุม A มากกวา ASO titer11 และมีการศึกษาถึงการใชอัตราสวนระหวาง ASO titer กับ 
anti-DNaseB ในผูปวย PSRA ซึ่งเพาะเชื้อไมขึ้น พบวาคาอัตราสวนท่ีสูงจะบงบอกถึงการติดเชื้อส
เตรปโตคอคคัสกลุมอื่นมากกวากลุม A ซึ่งมีความสําคัญเนื่องจากเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A 
เทานั้นท่ีมีรายงานวาทําใหเกิดภาวะหัวใจอักเสบ21 
        การศึกษาเกี่ยวกับความไวและความจําเพาะของคา ASO titer และ anti-DNaseB ในการ  
บงบอกถึงการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสพบวา ในผูปวยเด็กท่ีเปนโรคไขรูมาติก ความไวของคา ASO 
titer จะเพิ่มขึ้นเมื่อมีการตรวจเลือดซ้ํา โดยการเจาะเลือดเพียง 1 ครั้งจะพบคา ASO titer สูงกวา
ปกติรอยละ 80 และเพ่ิมขึ้นเปนรอยละ 90 และ 95 เมื่อมีการตรวจ ASO titer ครั้งท่ี 2 และ 3 
ตามลําดับ46 การตรวจ ASO titer 1 ครั้งโดยถือคามากกวา 400 ยูนิตตอมล.เปนผลบวกพบวามี
ความไวและความจําเพาะตอการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A เพียงรอยละ 65.9 และ 81.9 
ตามลําดับ ซึ่งนอยกวาการตรวจ ASO titer โดยวิธีมาตรฐานคือตรวจ 2 ครั้งแลวเปรียบเทียบการ
เพ่ิมขึ้นของ ASO titer47 ความไวของการตรวจ ASO titer และ anti-DNaseB ในระยะ 2 สัปดาหแรก
เทากับรอยละ 50 และรอยละ 75 ตามลําดับ และความไวจะมากที่สุดท่ี 8 สัปดาหหลังมีการติดเชื้อ



  

บริเวณลําคอ48 ดังนั้นจึงควรตรวจ ASO titer คูไปกับ anti-DNaseB เพ่ือเพ่ิมความไวและ
ความจําเพาะในการวินิจฉัย และตรวจอยางนอย 2 ครั้งเสมอ46 
        ขอดีของการใช serological tests ในการบงบอกถึงการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสคือสามารถ
แยกผูปวยท่ีเปนพาหะของเชื้อออกไปได เนื่องจาก ASO titer และ anti-DNaseB ตองใชเวลาในการ
ขึ้นถึงคาสูงท่ีสุดประมาณ 2 ถึง 3 สัปดาห13 ผูปวย PSRA ซึ่งมีระยะกอนเกิดอาการปวดขอคอนขาง
ส้ันจึงควรจะตรวจครั้งแรกใหผลลบและผลการตรวจซ้ําในอีก 3 ถึง 4 สัปดาหตอมาจึงพบวา titer 
สูงขึ้น49 นอกจากนี้การใช serological tests ยังสามารถใชแทนการเพาะเชื้อจากลําคอในกรณีท่ี
ผูปวยไดยาปฏชิีวนะมากอนหรืออาการเจ็บคอนั้นเกิดจากเชื้อไวรัสหรือแบคทีเรียชนิดอ่ืน 
        ขอจํากัดของการนํา ASO titer และ anti-DNaseB ไปใชคือ จําเปนตองทราบคาปกติและ
คาท่ีถือวามีการติดเชื้อ (cut-off value) ของประชากรเพศเดียวกันและอายุใกลเคียงกัน เพ่ือนําไปใช
แปลผลโดยเฉพาะกรณีไมมี titer เปรียบเทียบ โดยในประเทศไทยพบวาคาอางอิงของ ASO titer
ในชวงอายุนอยกวา 25 ปมีคา 486 ยูนิตตอมล. และอายุต้ังแต 26 ปขึ้นไปมคีา 385 ยูนิตตอมล.50 
ASO titer ท่ีมากกวาคาปกติอยางมาก เชน มากกวา 500 ยูนิตตอมล. หรือ titer สูงขึ้นเมื่อตรวจ 2 
ครั้งเทียบกันยังไมสามารถบอกไดวาอาการขออักเสบนั้นเปนขออักเสบรีแอคทีฟจากเชื้อ   สเตรปโต
คอคคัสจริง เนื่องจากมีการศึกษาพบวาการใชคา ASO titer ซึ่งมากกวาคาปกติรอยละ 20 เพ่ือ
ทํานายวาผูปวยท่ีมีขออักเสบในระยะแรก (early arthritis) นั้นเปน PSRA หรือไม มีคา positive 
predictive value เพียงรอยละ 9 และมีความจําเพาะรอยละ 7751 นอกจากนี้เชื้อสเตรปโตคอคคัสยัง
สามารถกระตุนใหโรคขออักเสบชนิดอ่ืนกําเริบไดเชนเดียวกัน35,51  

การตรวจทางหองปฏิบัติการอ่ืนๆ 

 การตรวจนับเม็ดเลือด (complete blood count: CBC) อาจพบ leukocytosis ไดถึง 
12,000 ถึง 15,000 เซลลตอมล. โดยเซลลสวนใหญเปน polymorphonuclear cells (PMNs)4,24  

 การวัดอัตราการตกตะกอนเม็ดเลือดแดง (erythrocyte sedimentation rate: ESR) มี
ระดับสูงขึ้นในผูปวย PSRA สวนใหญ โดยคาจะมากหรือนอยสัมพันธกับความรุนแรงขออักเสบ ใน
ระยะแรกคา ESR อาจสูงไดถึง 110 มม.ตอชั่วโมง (เฉล่ีย 67 มม.ตอชั่วโมง) แตเมื่อไดรับการรักษา
เปนระยะเวลา 1 เดือน คา ESR อาจลดลงไดตํ่าถึง 2 มม.ตอชั่วโมง (เฉล่ีย 26 มม.ตอชั่วโมง)23,33  

 C-reactive protein (CRP) มีระดับสูงขึ้นเมื่อมีขออักเสบและลดระดับลงเมื่อขอมีการอักเสบ
ลดลงเชนเดียวกับ ESR23,33 

 คาการทํางานของตับ (liver function test) อาจพบวาระดับของ serum glutamic 
oxaloacetic transaminase (SGOT), serum glutamic pyruvic transaminase (SGPT), alkaline 
phosphatase และ gamma glutamyltransferase อาจมีคาสูงขึ้นได21 

 การตรวจหาแอนตินิวเคลียรแอนติบอดี (antinuclear antibodies: ANA) อาจใหผลบวกได
ในระดับ titer 1:80 ถึง 1:640 ลักษณะ homogeneous24  นอกจากนี้ยังมีรายงานพบ anti-SSA, 
rheumatoid factors และ antiphospholipid antibodies ในผูปวย PSRA ดวย7,12,33,52  

 ระดับของ complement C3, C4 ในเลือดมีคาปกติ33  



  

 ไมพบเชื้อจากการเพาะเชื้อจากน้ําไขขอ37 
 การตรวจภาพคล่ืนเสียงสะทอนหัวใจ (echocardiogram) มีรายงานการตรวจพบโรคลิ้น

หัวใจในผูปวยเด็กซึ่งตรวจไมพบเสียงฟู (murmur) ทําใหเชื่อวาผูปวย PSRA บางคนอาจมีภาวะ
หัวใจอักเสบซึ่งตรวจไมพบจากการตรวจรางกาย เรียกวา silent carditis53  แตความสําคัญของการ
ตรวจพบดังกลาวยังไมชัดเจน โดยทั่วไปจะใชการตรวจภาพคล่ืนเสียงสะทอนหัวใจเพ่ือวินิจฉัยโรค
ของล้ินหัวใจเมื่อตรวจพบความผิดปกติจากการตรวจรางกายเทานั้น49 

 

การวินิจฉัย 
 เกณฑการวินิจฉัยของ PSRA ไดแก12,49,54  

 ลักษณะขออักเสบ 
-  เปนขออักเสบชนิดเฉียบพลัน (acute onset) ซึ่งอาจจะสมมาตร (symmetry) หรือไมก็ได 

และมีลักษณะ non-migratory สามารถเกิดขึ้นกับขอทุกขอในรางกาย 
-  ขออักเสบเปนระยะเวลานาน (persistent) หรือมีการกลับเปนซ้ํา (recurrent) 
-  ไมตอบสนองหรือตอบสนองไมดีเทาท่ีควรตอยาในกลุมแอสไพรินและยาตานอักเสบท่ี

ไมใชสเตียรอยด 
 มีหลักฐานแสดงวามีการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A กอนเกิดขออักเสบ 
 ไมมีเกณฑการวินิจฉัยหลักของโรคไขรูมาติกขออ่ืนๆ 
 ไมสามารถวินิจฉัยโรคไขรูมาติกได เนื่องจากมีเกณฑการวินิจฉัยตาม modified Jones 

criteria ไมครบ 
เกณฑการวินิจฉัยขางตนยังไมเปนท่ียอมรับโดยท่ัวไป7  แต PSRA ควรจะอยูในการ

วินิจฉัยแยกโรคของผูใหญท่ีมีขออักเสบทุกคน4  และการวินิจฉัย PSRA ตองแยกสาเหตุอ่ืนออกไป
กอน เชน ขออักเสบจากการติดเชื้อ (septic arthritis) โดยเฉพาะผูปวยเด็กซึ่งมาดวยการอักเสบชนิด
เฉียบพลันชนิดขอเดียว55  ขออักเสบรีแอคทีฟจากการติดเชื้อในทางเดินอาหารหรือทางเดินปสสาวะ 
และโรคอื่นๆซึ่งสามารถวินิจฉัยไดจากประวัติและการตรวจรางกายอยางละเอียด เชน juvenile 
rheumatoid arthritis โรคเอสแอลอี หรือโรคมะเร็งบางชนิด49  เปนตน 
 

การรักษา 
 การรักษาอาการขออักเสบในระยะเฉียบพลัน 
 ยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด เชน ยา diclofenac 150 มก.ตอวัน ยา ibuprofen 1,200 
มก.ตอวัน และยา naproxen 1,000 มก.ตอวัน มีประสิทธิภาพในการรักษาภาวะขออักเสบไดดี โดย
อาการปวดขอจะดีขึ้นจนสามารถหยุดยาไดในระยะเวลา 1 สัปดาหถึง 5 เดือน (เฉล่ียประมาณ 6 
สัปดาห)23,49 แตถาใชยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยดแลวอาการไมดีขึ้น อาจพิจารณาใชยาคอรติ
โคสเตียรอยด (corticosteroids) เชน prednisolone 20 ถึง 40 มก.ตอวัน เพ่ือลดขออักเสบ4  หรือ



  

อาจใชยา methyl-prednisolone หยดเขาหลอดเลือดดําในกรณีท่ีมีเสนเลือดอักเสบหรือไตอักเสบ
รวมดวย33  สวนบทบาทของยาปฏิชีวนะตออาการขออักเสบในระยะเฉียบพลันยังไมชัดเจน6  

การปองกันการอักเสบของหัวใจและการกลับเปนซ้ําของอาการขออักเสบ 
(prophylaxis) 
 เนื่องจากผูปวย PSRA โดยเฉพาะผูใหญมีอุบัติการณของภาวะหัวใจอักเสบต่ํามาก ทําให
ยังไมมีแนวทางในการใหยาปฏชิีวนะเพ่ือปองกันภาวะหัวใจอักเสบท่ีชัดเจน แพทยบางกลุมเห็นวาไม
มีความจําเปน4,33  แตโดยทั่วไปอาจพิจารณาใหยาปฏิชีวนะเพ่ือปองกันภาวะหัวใจอักเสบในผูใหญท่ี
ปวยเปน PSRA ซึ่งมีลักษณะดังตอไปนี้17 

 มีล้ินหัวใจไมตรัลหรือเอออรติกรั่ว (mitral or aortic incompetence) ซึ่งอาจเปนผลจาก
ผูปวยเคยเปนโรคไขรูมาติกท่ีมภีาวะหัวใจอักเสบมากอน 

 มีอาการทางระบบอื่นนอกจากระบบกระดูกและกลามเนื้อท่ีรุนแรง เชน หลอดเลือดอักเสบ 
(vasculitis) เย่ือหุมสมองอักเสบ (meningitis) หรือเยื่อหุมปอดหรือเยื่อหุมหัวใจอักเสบ (serositis) 

 มีขออักเสบเปนกลับซ้ํา (recurrent arthritis) หรือเอ็นและจุดเกาะของเอ็นอักเสบ 
(enthesitis) ทําใหตองพักรักษาตัวในโรงพยาบาล 

 มีญาติพ่ีนองท่ีใกลชดิ (first-degree relatives) มีประวัติปวยเปนโรคไขรูมาติก 
ยาปฏิชีวนะในกลุม penicillin เปนยากลุมแรกท่ีควรเลือกใช โดยมีขอมูลของการใชยา  

benzathine penicillin 1.2 million unit  ฉีดเขากลามสัปดาหละ 1 ครั้ง เปนเวลา 2 ป พบวาสามารถ
ปองกันการเกิดภาวะหัวใจอักเสบไดหลังจากติดตามไปเปนระยะเวลาประมาณ 5 ป40  ในผูปวยอายุ
นอยอาจพิจารณาใหยา penicillin เปนระยะเวลาอยางนอย 5 ปหรือจนถึงอายุ 21 ป56 หรืออาจ
รับประทานยา penicillin และพิจารณาหยุดยาเมื่อติดตามผูปวยไปเปนเวลาอยางนอย 1 ปแลวไมพบ
มีภาวะหัวใจอักเสบ แตถามีภาวะหัวใจอักเสบเกิดขึ้น ผูปวยควรไดรับการวินิจฉัยเปนโรคไขรูมาติก
และควรไดรับยา penicillin ตอไป ในผูปวยท่ีแพยา penicillin อาจใชยา erythromycin เพ่ือปองกัน
ภาวะหัวใจอักเสบทดแทน57 

การใชยา benzathine penicillin 1.2 million unit  ฉีดเขากลามสัปดาหละ 1 ครั้ง เปนเวลา 
2 ป สามารถปองกันขออักเสบกลับเปนซ้ําไดหลังจากติดตามไปเปนระยะเวลา 76 เดือน23 
เชนเดียวกับการรับประทานยา penicillin11 แตก็มีรายงานวาการใชยา benzathine penicillin ไม
สามารถปองกันขออักเสบกลับเปนซ้ําได40 ทําใหขอมูลของการใชยาเพ่ือปองกันขออักเสบกลับเปน
ซ้ํายังมีความขัดแยงและไมสามารถสรุปไดชัดเจน6 นอกจากนี้ยังมีขอมูลวาการผาตัดตอมทอนซิล 
(tonsillectomy) อาจชวยปองกันขออักเสบกลับเปนซ้ําไดดวย52,58 
 

สรุป 
 PSRA เปนโรคขออักเสบซึ่งเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีตําแหนงอื่น โดยยัง
ไมมีคําจํากัดความและเกณฑการวินิจฉัยท่ีแนชัด อาการและอาการแสดงที่สําคัญคือขออักเสบซึ่งมี
ลักษณะตางจากโรคไขรูมาติก ภาวะหัวใจอักเสบพบไดนอยมากโดยเฉพาะในผูใหญ ทําใหมีการ



  

พยากรณโรคคอนขางดี การตรวจทางหองปฏิบัติการท่ีสําคัญคือการหาหลักฐานการติดเชื้อสเตรปโต
คอคคัสกอนเกิดอาการขออักเสบ ซึ่งสามารถทําไดโดยการเพาะเชื้อและการตรวจทาง serology แต
ยังมีขอจํากัดในการแปลผล การรักษาหลักคือการใชยาในกลุมยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยดเพ่ือ
รักษาขออักเสบ แตยังไมมีขอมูลท่ีชัดเจนถึงประโยชนของการใหยาปฏิชีวนะเพ่ือปองกันภาวะหัวใจ
อักเสบและการกลับเปนซ้ํา ซึ่งตองมีการศึกษาตอไป 
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   ขาวจากสมาคมฯ  
 
สวัสดีชาวรูมาติสซั่มและผูสนใจทุกทาน 
 
 ขอกลาวสวัสดีตอนรับลมฝนท่ีโปรยปรายมาเปนระยะ ๆ   ทําใหอากาศเย็นสบายขึ้นมาบาง 
และขอใหทุกทานระมัดระวังรักษาสุขภาพดวย  ขอแสดงความยินดีกับ อ. ไพจิตต อัศว
ธนบดี นายกรับเลือก กําลังสําคัญของสมาคมฯ กับตําแหนง พันเอกพิเศษ  อ. พงศธร ณรงคฤกษ
นาวิน  อาจารยหนุมไฟแรง กับตําแหนงรอยเอก อีกท้ังอาจารยหญิงแหง มข. อ. ชิงชิง ฟูเจริญ กับ
ตําแหนงผูชวยศาสตราจารย  Interhospital Rheumatology Conference ครั้งท่ี 2/2551 
กําหนดจัดในวันท่ี 22 สิงหาคม 2551 ท่ีหองประชุมพญาไท อาคารเฉลิมพระเกียรติ ชั้น 11 
โรงพยาบาลราชวิถี  มี case ท่ีนาสนใจจากราชวิถี ศิริราช และสงขลา ถือเปนฤกษดีท่ีได case จาก
แดนไกล  โดย อ. บุญจริง ศิริไพฑูรย  มี staff ใหมไปชวยแลว ก็ อ. ปริฉัตร เอื้ออารีวงศา เฟลโลว
จากพระมงกุฎเกลา  พรอมมีการบรรยายพิเศษเรื่อง “Update on Spondyloarthropathy”  โดย อ. 
พงศธร ณรงคฤกษนาวิน  ขอเชิญเขารวมประชุมโดยพรอมเพรียงกัน   Interhospital 
Rheumatology Conference ท่ีผานมา  ในวันท่ี 11 เมษายน 2551 ท่ีหองประชุม 623  อาคารเรียน
รวม ชั้น 2  โรงพยาบาลรามาธิบดี  สําเร็จลุลวงไปดวยดี   ตองขอบพระคุณ อ. กนกรัตน นันทิรุจ  
อ. สุชีลา จันทรวิทยานุชิต อ. ปารวี สุวรรณาลัย  เจาหนาท่ีท่ีเกี่ยวของ และบริษัท เชอริ่ง-พลาว 
จํากัด ท่ีสนับสนุนการจัดงานเปนอยางดี  สมาคมฯ จัดการสัมมนาความรูโรคขอสําหรับ
ประชาชน ครั้งท่ี 19 เรื่อง “โรคขออักเสบรูมาตอยด” ในวันอาทิตย ท่ี 13 กรกฎาคม 2551 ณ หอง
ประชุม อาคารเฉลิมพระเกียรติ ชั้น 11-12 โรงพยาบาลราชวิถี  โดยการสัมมนาครั้งนี้ทําใหเกิดกลุม
ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดขึ้น ซึ่งเปนนโยบายสําคัญท่ีสมาคมฯ ไดพยายามผลักดันใหเกิดขึ้น 
ตองขอขอบคุณบริษัท ไวเอท (ประเทศไทย) จํากัด ท่ีใหการสนับสนุนงานนี้  สมาคมฯ 
รวมกับ บริษัท โรช ไทยแลนด จํากัด จัดการบรรยายเรื่อง  “Step Forward in the Treatment of 
Rheumatoid Arthritis : The Role of IL-6”  ในวันท่ี 1 สิงหาคม 2551 ณ พิพิธภัณฑสถานแหงชาติ 
หอศิลปะ ถนนเจาฟา โดยมีวิทยากรรับเชิญไดแก Josef Somlen, M.D. และ Daniel Aletaha, M.D. 
และอาจารยแพทยผูเชี่ยวชาญสาขาโรคขอและรูมาติสซั่ม ไดแก อ. มงคล วัฒนสุข อ. สมชาย 
เอ้ือรัตนวงศ อ. สุรศักด์ิ นิลกานุวงศ อ. ไพจิตต อัศวธนบดี อ. รัตนวดี ณ นคร อ. กิตติ โตเต็มโชค
ชัยการ อ. ทัศนีย กิตอํานวยพงษ และ อ. มนาธิป โอศิริ  สมาคมฯ จะจัด Rheumatology 
for the Non-Rheumatologist ครั้งท่ี 8 ในวันท่ี 12-14 พฤศจิกายน 2551 ท่ีหองประชุมสยาม
มกุฎราชกุมาร ชั้น 3 อาคารเฉลิมพระบารมี ๕๐ ป แพทยสมาคมแหงประเทศไทย โดยมี



  

วัตถุประสงคเพ่ือใหแพทยท่ัวไป อายุรแพทย ศัลยแพทย และศัลยแพทยออรโธปดิคสจากสวน
ภูมิภาค โดยเฉพาะในบริเวณท่ีไมมีแพทยสาขาโรคขอและรูมาติสซั่มท่ีเขารับการอบรมฯ  สามารถ
นําความรูไปประยุกตเพ่ือดูแลรักษาผูปวยไดอยางเหมาะสม  และชวยเหลือไมใหผูปวยตองเดินทาง
มารักษาในกรุงเทพมหานคร  ซึ่งทําใหสูญเสียคาใชจายโดยไมจําเปน   คณะกรรมการอํานวยการ
สมาคมฯ ไดกําหนดหัวขอการบรรยายท่ีนาสนใจ มีท้ังอาจารยอาวุโสท่ีจะรวม discuss ในชวง case 
discussion อาทิ อ. อุทิศ ดีสมโชค อ. เล็ก ปริวิสุทธิ์ และ อ. สุรวุฒิ ปรีชานนท พรอมวิทยากรท่ีรวม
บรรยายใหความรูอยางครบครัน  ทานท่ีสนใจดูกําหนดการไดในวารสารฉบับนี้   สมาคมฯ 
กําหนดจัด Rheumatology Weekend ครั้งท่ี 4 ประมาณกลางเดือนมกราคม 2552 ขณะนี้กําลัง
ดําเนินการติดตอสถานท่ี หากไดรายละเอียดท่ีแนนอนแลวจะรีบดําเนินการแจงใหทราบตอไป 

 ขอแสดงความยินดีกับเฟลโลวท่ีผานการสอบเพื่อหนังสืออนุมัติและวุฒิบัตร สาขา
อายุรศาสตรโรคขอและรูมาติสซั่ม ประจําป 2551 ไดแก  พ.ญ. พัสวี วนานุวัธ  (ร.พ. ตํารวจ) พ.ญ. 
ปริฉัตร เอ้ืออารีวงศา  (คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร)  น.พ. อธิพงศ สูริประเสริฐ 
(คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย)  น.พ. เกียรติ  ภาสภิญโญ (ร.พ. ราชบุรี)  และ น.พ. 
ชยวี  เมืองจันทร  (คณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาล)  ซึ่งจะตองเปนกําลังสําคัญชวยเหลือกิจการ
ของสมาคมฯ ตอไปในอนาคต     พบกันใหมฉบับหนา 
 

นางลูปส 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

คณะกรรมการอํานวยการสมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย  วาระป  พ.ศ. 2551-2553 
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  นายกสมาคมฯ 
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี  นายกรับเลือก 
แพทยหญิงทัศนีย  กิตอํานวยพงษ  อุปนายกบริหาร 
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ  อุปนายกวิชาการ 
นายแพทยพุทธิรัต  ลิ่วเฉลิมวงศ  เหรัญญิก 
แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี  เลขาธิการ 
แพทยหญิงมนาธิป  โอศิริ  กรรมการกลาง 
นายแพทยสูงชัย  อังธารารักษ  กรรมการกลาง 
นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน  กรรมการกลาง 
แพทยหญิงจีรภัทร  วงศชินศรี  กรรมการกลาง 
แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท  กรรมการกลาง 
 
ที่ปรึกษา       คณะอนุกรรมการฝายวิชาการ 
รองศาสตราจารยนายแพทยมงคล  วัฒนสุข    นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ 
ศาสตราจารยกิตติคุณนายแพทยอุทิศ  ดีสมโชค    แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 
รองศาสตราจารยแพทยหญิงเล็ก  ปริวสิุทธ์ิ    นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
นายแพทยสุรวุฒิ  ปรีชานนท     แพทยหญิงทัศนีย  กิตอํานวยพงษ 
นายแพทยอุดม  วิศิษฏสุนทร     แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธ์ิ 
พลตรีรองศาสตราจารยแพทยหญิงพรฑิตา  ชัยอํานวย   แพทยหญิงมนาธิป  โอศิริ 
รองศาสตราจารยนายแพทยฐิตเวทย  ตมุราศวิน    นายแพทยศิรภพ  สวุรรณโรจน 
ผูชวยศาสตราจารยนายแพทยสุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ   นายแพทยสูงชัย  อังธารารักษ 
ผูชวยศาสตราจารยแพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ   นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน 
ศาสตราจารยแพทยหญิงสุชีลา  จันทรวิทยานุชิต   แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี 
นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ     แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล 
ศาสตราจารยนายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู    แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท 
       นายแพทยพรชัย  เดชานุวงษ 
คณะอนุกรรมการสาขาโรคขอและรูมาติสซั่ม   แพทยหญิงสิริพร  มานวธงชัย 
ราชวิทยาลัยอายุรแพทยแหงประเทศไทย    แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู  ประธานคณะอนุกรรมการ แพทยหญิงประพิศ  เทพอารักษกุล 
นายแพทยสุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ  อนุกรรมการ  แพทยหญิงจีรภัทร  วงศชินศรี  
แพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ  อนุกรรมการ   
นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ  อนุกรรมการ   
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี  อนุกรรมการ   
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  อนุกรรมการ   
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ  อนุกรรมการ  คณะอนุกรรมการวิจัย 
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธ์ิ  อนุกรรมการ  นายแพทยสุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ 
แพทยหญิงมนาธิป  โอศิริ  อนุกรรมการ  แพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ 
นายแพทยศิรภพ  สวุรรณโรจน  อนุกรรมการ  แพทยหญิงสุชีลา  จันทรวิทยานุชิต 
นายแพทยสูงชัย  อังธารารักษ  อนุกรรมการ  นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ 
นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน  อนุกรรมการ  แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 
แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล  อนุกรรมการ  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู
แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท  อนุกรรมการ  แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร 
แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย  อนุกรรมการ  แพทยหญิงทัศนีย  กติอํานวยพงษ 
แพทยหญิงทัศนีย  กิตอํานวยพงษ  อนุกรรมการและเลขานุการ แพทยหญิงมนาธิป  โอศิริ 
นายแพทยอุทิศ  ดีสมโชค  ท่ีปรึกษา   นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน 
แพทยหญิงเล็ก  ปริวิสุทธ์ิ  ท่ีปรึกษา   แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
นายแพทยสุรวุฒิ  ปรีชานนท  ท่ีปรึกษา   แพทยหญิงกาญจนา  จันทรสูง 
แพทยหญิงพรฑิตา  ชัยอํานวย  ท่ีปรึกษา 
นายแพทยฐิตเวทย  ตุมราศวิน  ท่ีปรึกษา 
นายแพทยเอนก  ไสวเสวี  ท่ีปรึกษา   


