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ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในโรคขออักเสบรูมาตอยด 
(Atherosclerosis in Rheumatoid Arthritis) 

 
 

เดือนเพ็ญ  ฉันทจติปรีชา* 
ไพจิตต  อัศวธนบดี** 

พงศธร  ณรงคฤกษนาวนิ*** 

        สุมาภา  ชัยอํานวย**** 

 
โรคขออักเสบรูมาตอยดเปนโรคขออักเสบเรื้อรังท่ีพบบอยท่ีสุด มีอุบัติการณแตกตางกันใน

แตละทวีปและเชื้อชาติ โดยในประเทศไทยพบอุบัติการณรอยละ 0.12 ของประชากรท่ัวไป1  พบมาก
ในชวงอายุ 30-50 ป กลไกการเกิดโรคเปนผลจากระบบภูมิคุมกันของรางกายทํางานผิดปกติ ทําให
มีการอักเสบและทําลายขอซึ่งกอใหเกิดความพิการผิดรูปของขอและภาวะทุพพลภาพตามมา นอก 
จากอาการแสดงทางขอแลวผูปวยโรคนี้ยังมีความผิดปกติของระบบอื่นๆ ไดดวย เชน ตา ปอด และ
หลอดเลือด2 ผลกระทบในระยะยาวหลายประการที่ไดรับการศึกษาแลววามีอุบัติการณสูงขึ้นเมื่อ
เทียบกับประชากรทั่วไป3-5 ไดแก ความผิดปกติของไขมันในเลือด2,6,7 ภาวะกระดูกพรุน8-10 โรคหัวใจ
ลมเหลว11 โรคหลอดเลือดหัวใจ7,12 และโรคหลอดเลือดสมอง โรคหรือความผิดปกติตางๆ เหลานี้
สงผลใหผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดมีอัตราการตายสูงถึงรอยละ 35-50 ของผูปวยท้ังหมด11,13  
หรือสูงกวาประชากรทั่วไปท่ีมีเพศและอายุเดียวกันเกือบ 4 เทา14  ผูปวยโรคน้ีจะมีอายุขัยเฉล่ียส้ัน
ลงประมาณ 3-18 ป และมีพยากรณโรคเทียบเทากับผูปวย triple vessel disease หรือ stage 4 
Hodgkin’s disease15  

สาเหตุหลักของการเสียชีวิตท่ีสําคัญของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด คือ โรคหัวใจและ
หลอดเลือดสมอง ผูปวยโรคนีต้องเผชิญกับการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดสมองในอัตราท่ีสูงกวา
และเร็วกวาประชากรทั่วไป คลายคลึงกับผูปวยโรคเบาหวาน11,13,16 ถึงแมวาโรคหลอดเลือดหัวใจ
และสมองนี้จะมีสาเหตุหลักมาจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งมีความสัมพันธกับปจจัยเส่ียงพ้ืนฐาน
หลายประการ แตจากการศึกษาของ Del Rincon และคณะ14,17 พบวาอุบัติการณของโรคหลอดเลือด
หัวใจและสมองที่สูงขึ้นในผูปวยกลุมนี้ ไมสามารถอธิบายไดดวยปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานของภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งได นั่นคือโรคขออักเสบรูมาตอยดถือเปนปจจัยเส่ียงอิสระของการเกิดภาวะหลอดเลือด 

*พ.บ.  เฟลโลว  หนวยรูมาติค  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  
**พ.บ.  พันเอกพิเศษ  หนวยรูมาติค  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  
***พ.บ.  รอยเอก  หนวยรูมาติค  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  
****พ.บ.  พันตรี  หนวยรูมาติค  กองอายุรกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา  



  

แดงแข็ง บทความนี้ไดทบทวนวรรณกรรมถึงปจจัยเส่ียงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งพบใน
ประชากรทั่วไปและในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด พยาธิกําเนิดของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งใน
ผูปวยโรคนี ้ และวิธีการลดความเส่ียงหรือชะลอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยดซึ่งอาจจะชวยลดอัตราการเสียชีวิตของผูปวยลงได 

 

คําจํากัดความของภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
เปนโรคท่ีเกิดจากปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันและการอักเสบของหลอดเลือดแดงขนาดกลางและ

ขนาดใหญท่ีเปนแบบคอยเปนคอยไป  เปนผลใหเกิดการสะสมของไขมันและเม็ดเลือดขาวท่ีผนัง
หลอดเลือด  ทําใหหลอดเลือดแดงตีบแคบลง18  ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเปนภาวะท่ีพบไดท่ัวทุก
ภูมิภาคของโลกและเปนสาเหตุการเสียชีวิตอันดับตนๆ ของหลายประเทศ ในปจจุบันจงึมีความ
พยายามท่ีจะคนหาสาเหตุหรือปจจัยท่ีนําไปสูภาวะนี้เพ่ือท่ีจะไดปองกันหรือชะลอการเกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งจะสงผลใหอัตราการเสียชีวิตของผูปวยลดลงในอนาคต 

ในอดีตเคยมีความเชื่อวาการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง มีจุดเริ่มตนจากการหลุดลอก 
(denudation) ของเยื่อบุหลอดเลือด แตในปจจุบันเชื่อวาเปนผลจากการทํางานท่ีผิดปกติของเซลล
เย่ือบุผนังหลอดเลือดเปนลําดับแรก ซึ่งอาจชักนําโดยภาวะบางอยาง เชน ไขมันในเลือดสูง19-24 การ
อักเสบ25,26 การติดเชื้อคลามัยเดีย  และการไดรับรังสี เปนตน 

 
ปจจัยที่มีผลตอการเกิดภาวะหลอดเลอืดแดงแข็ง 

การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมีความสัมพันธกับปจจัยเส่ียงหลายอยาง27 ซึ่งอาจ
แบงเปนปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานและที่ไมใชปจจัยเส่ียงพ้ืนฐาน   

ปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานไดแก 
1. อายุ ในผูชายอายุมากกวา 45 ป ผูหญิงอายุมากกวา 55 ป หรือผูหญิงท่ีหมด

ประจําเดือนกอนวัยอันควรท่ีไมไดรับฮอรโมนเพศทดแทน27 
2. ประวัติการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจกอนวัยอันควรในครอบครัวท่ีเปนญาติสายตรง ซึ่ง

เปนโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด28-34 หรือเสียชีวิตเฉียบพลันกอนอายุ 65 ปในผูหญิง 
3. การสูบบุหรี่ โดยจะสงผลในผูชายมากกวาผูหญิง คือ จะเพ่ิมอุบัติการณการเกิดโรค

หลอดเลือดหัวใจเปน 3 เทาในผูหญิงและ 6 เทาในผูชายที่สูบบุหรี่เปรียบเทียบกับเพศเดียวกันท่ีไม
สูบบุหรี่35-37 

4.  ความดันโลหิตสูงมากกวา 140/90 มิลลิเมตรปรอท หรือกําลังไดรับยารักษาโรคความ
ดันโลหิตสูง38-41 

5. ไขมันในเลือดสูง ท้ัง, LDL-cholesterol, triglyceride, lipoprotein (a), non-HDL-
cholesterol, apolipoprotein B (พบใน LDL) และอัตราสวนระหวาง total-to-HDL-cholesterol ท่ีสูง 
ในขณะท่ี HDL cholesterol และ apolipoprotein A-1 (พบใน HDL) ท่ีสูงจะปองกันการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบ21,42-57  



  

6. โรคเบาหวานและระดับน้ําตาลในเลือดท่ีสูงสัมพันธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ27,58-68 
โดยจะมีอุบัติการณเพ่ิมขึ้นตามระดับ hemoglobin A1c42 นอกจากนี้ยังพบวาระดับอินซูลินสูงใน
เลือดและภาวะดื้ออินซูลินก็สัมพันธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจดวย69,70 

 
รูปท่ี 1. แสดงอัตราเส่ียงสะสมของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในระยะเวลา 5 ปแบงตามระดับ
ของแรงดันเลือดซิสโตลิก (110, 130, 150, และ 170 มิลลิเมตรปรอท) และปจจัยเส่ียงตางๆ โดย
ปจจัยเส่ียงจะเพ่ิมขึ้นตามกลุมไปทางขวา กลุมแรก Reference คือ ผูปวยหญิงอายุมากกวา 50 ปท่ี
ไมเปนเบาหวาน, ไมสูบบุหรี่, ระดับคลอเลสเตอรอลในเลือดนอยกวา 154 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร, และ 
HDL นอยกวา 62 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร กลุมท่ีสอง TC = 270 mg/dL คือ ผูปวยหญิงอายุมากกวา 
50 ปท่ีมีคลอเลสเตอรอลในเลือดมากกวาหรือเทากับ 270 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร, ไมเปนเบาหวาน, 
ไมสูบบุหรี่, และระดับ HDL นอยกวา 62 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร กลุมท่ีสาม smoker คือ ผูปวยหญิง
อายุมากกวา 50 ปท่ีสูบบุหรี่, มีคลอเลสเตอรอลในเลือดมากกวาหรือเทากับ 270 มิลลิกรัมตอ
เดซลิิตร, ไมเปนเบาหวาน, และระดับ HDL นอยกวา 62 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร เปนตน (ดัดแปลงจาก 
Jackson R และคณะ71) 

 
7.  การติดเชื้อ     เชื้อโรคท่ีมีการศึกษา ไดแก Chlamydophila (หรือ Chlamydia) 

pneumoniae  ซึ่งมีรายงานวาสามารถเพาะเชื้อหรือตรวจพบเชื้อ Chlamydia โดยวิธี polymerase 
chain reaction, immunocytochemistry, และ electron microscopy จาก atherosclerotic tissue 
และพบวาผูท่ีมีภูมิคุมกันตอเชื้อ Chlamydia ระดับสูงจะเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาผูท่ีตรวจไม
พบภูมิคุมกันอยางนอย 2 เทา ย่ิงไปกวานั้นการรักษาผูปวยท่ีเปนกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
เฉียบพลันดวยยาปฏิชีวนะเพ่ือกําจัดเชื้อ Chlamydia สามารถลดอุบัติการณการเกิดโรคหัวใจครั้ง
ใหมลงไดมากกวา 5 เทาเมื่อเทียบกับยาหลอก72 เชื้ออ่ืนๆ ท่ีมีการอางถึง เชน cytomegalovirus 



  

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

8.  ภาวะอวน   พบวาคนท่ีมีดัชนีมวลกายสูงจะเพ่ิมโอกาสเส่ียงตอการเสียชีวิตจากโรค
หลอดเลือดหัวใจไดมากกวาคนทั่วไปประมาณ 3 เทา84,85 

  
ปจจัยเส่ียงอื่นๆ ท่ีมีการศึกษาวิจัยพบวาเปนปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดง

แข็ง 
1.  ภาวะการอักเสบเรื้อรัง 
มีหลักฐานยืนยันความสัมพันธระหวางการอักเสบกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง คือ 

การตรวจทางพยาธิวิทยาของหลอดเลือดแดงในตําแหนงท่ีเปนโรคพบวา ตําแหนงท่ีเริ่มมีการตีบ
แคบของหลอดเลือดจะมีไขมันสะสมและเซลลเม็ดเลือดขาวกระจัดกระจายอยูภายใตเปลือกบางๆ 
(fibrous cap)  ในชั้น adventitia โดยเซลลเม็ดเลือดขาวท่ีพบตั้งแตระยะแรกๆ ของการเกิดจะเปน
ชนิดโมโนซัยตและทีลิมโฟซัยต86 

2. C-reactive protein (CRP) 
พบวา CRP เกี่ยวของโดยตรงตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง โดยมีผลเพ่ิม 

adhesion  molecule บนเซลลบุผนังหลอดเลือด87, เหนี่ยวนําใหเม็ดเลือดขาวมายังผนังหลอดเลือดท่ี
มีความผิดปกติ, สงเสริมใหแมโครฟาจเก็บกิน LDL88, กระตุนการแข็งตัวของเลือด89, และชวย
กระตุนระบบคอมพลีเมนต90  

จากการศึกษาทางคลินิกของ Lee WY และคณะ91 พบวาระดับ CRP และ interleukin-6 
(สารท่ีกระตุนการสราง CRP) ท่ีสูงขึ้นมีความสัมพันธกับ intima media ท่ีหนามากขึ้นอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ รวมถึงการศึกษาของ Ridker PM และคณะ92, 93 ท่ีพบวาระดับของ CRP สามารถ
ทํานายการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดคร้ังแรก หลอดเลือดสมองตีบ และโรคหลอดเลือดสวนปลาย
ตีบในอนาคตของประชากรทั่วไปได โดยไมจํากัดเฉพาะผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดเทานั้น  

3. ภาวะท่ีมีอัลบูมินรั่วทางไต 
มีการศึกษาในปจจุบันท่ีแสดงเห็นถึงความสัมพันธระหวางภาวะท่ีมีการรั่วของอัลบูมินทาง

ไตกับโอกาสเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากขึ้นเรื่อยๆ ซึ่งภาวะนี้อาจจะเกิดรวมกับ
โรคเบาหวานหรือความดันโลหิตสูงหรือไมก็ได65, 94-101  

4. ภาวะท่ีมีระดับโฮโมซิสเตอินในเลือดสูง (hyperhomocysteinemia) ในปจจุบันยังไม
ทราบกลไกท่ีจะอธิบายไดอยางชัดเจน มีเพียงหลักฐานสนับสนุนภาวะดังกลาวกับการเกิดหลอด
เลือดหัวใจและสมองตีบ102-117 

 

เหตุใดโรคขออักเสบรูมาตอยดจึงมีความสัมพันธกับโรคหลอดเลือดหัวใจและ
โรคหลอดเลอืดสมอง 



  

ถึงแมวาในปจจุบันยังไมสามารถอธิบายเหตุผลไดอยางชัดเจนวา เหตุใดผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยดจึงเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจไดมากกวาประชากรท่ัวไป แตหลักฐานท่ีมีอยูก็ยืนยัน
ไดวาผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีเปนมานานจะเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดมากกวาผูปวยท่ี
เปนในระยะเวลาที่ส้ันกวา118 นอกจากนี้ยังพบวาการอักเสบซึ่งเปนลักษณะเดนของโรคขออักเสบรู
มาตอยดมีความสัมพันธอยางใกลชิดกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางรวดเร็ว87   

การศึกษาถึงพยาธิกําเนิดของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในระยะหลังไดมีการคนพบวา
คลายคลึงกับการเกิดโรคขออักเสบรูมาตอยด คือ มีท้ังปฏิกิริยาการอักเสบและปฏิกิริยาภูมิคุมกัน87 
โดยการอักเสบเร้ือรังสามารถกระตุนเซลลบุผนังหลอดเลือดใหทํางานผิดปกติ ขาดความยืดหยุนและ
เกิดการเปล่ียนแปลงจนนําไปสูการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได 

 

กลไกการเกดิภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่เก่ียวของกับการอักเสบ 
การศึกษาถึงกลไกการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งจําเปนตองอาศัยหลักฐานจากหลายๆ 

ดานประกอบกัน ท้ังจากการทดลองในคน การเพาะเล้ียงเซลลเนื้อเยื่อ รวมถึงการทดลองในสัตว เชน 
หนูท่ีมีการดัดแปลงพันธุกรรมใหขาดยีนของ apolipoprotein E (apoE-knockout mice) หนูชนิดนี้จะ
มีระดับคลอเรสเตอรอลในเลือดสูงมากและเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง ตามมา119 สมมติฐานของพยาธิ
กําเนิดของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งท่ีเกี่ยวของกับการอักเสบ ไดแก 

 Lipoprotein retention and activation of immune cells   
1. บทบาทของ endothelial activation, adhesion molecules และ chemokines 
การศึกษาท้ังในสัตวทดลองและในคนสามารถแสดงใหเห็นวา  ขณะท่ีมีคลอเรสเตอรอลใน

เลือดสูงจะทําใหเซลลบุผนังหลอดเลือดขนาดกลางและขนาดใหญถูกกระตุน120,121 LDL จะไปสะสม
อยูในผนังหลอดเลือดแดงชั้นใน (intima)   เกิดปฏิกิริยา oxidization ไดเปนฟอสโฟลิปดไปกระตุน
เซลลบุผนังหลอดเลือด121 ใหแสดง adhesion molecule และ inflammatory gene มากขึน้ เซลล
ชนิดแรกท่ีมาถึงบริเวณนี้ คือ เกร็ดเลือดซึ่งจะอาศัย GPIb และ GPIIb/IIIa ยึดเกาะกับเซลลบุผนัง
หลอดเลือด เกร็ดเลือดจะหล่ังสารเพ่ือดึงดูดเม็ดเลือดขาว (CD40L และ interleukin-1�)122-124 และ
เหนี่ยวนําใหเซลลบุผนังหลอดเลือดแสดง leukocyte adhesion molecule (vascular-cell adhesion 
molecule 1; VCAM-1) เพ่ิมขึ้นทําใหโมโนซัยทและลิมโฟซัยทซึ่งมีตัวรับ VCAM-1 มายังหลอดเลือด
ท่ีมีความผิดปกติในชั้นในนี้125 และยังพบดวยวาหากมีการยับย้ังการยึดเกาะระหวางเกร็ดเลือดกับ
เซลลบุผนังหลอดเลือดจะชวยลดการรวมกลุมของเม็ดเลือดขาวและการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง
ท่ีตามมาได126, 127  

2. บทบาทของแมโครฟาจ 
หลอดเลือดแดงชั้นในที่เริ่มมีการอักเสบจะมีไซโตไคน หรือ growth factor (macrophage 

colony stimulating factor) เหนี่ยวนําใหโมโนซัยทเปล่ียนแปลงตัวเองเปนแมโครฟาจ ทําใหบริเวณ
นี้มี pattern recognition receptors ท้ัง scavenger receptor และ toll-like receptor เพ่ิมขึ้น128,129 



  

Scavenger receptor สามารถจับกับโมเลกุลหลายรูปแบบ ไดแก bacterial endotoxin, 
apoptotic cell fragment และ oxidized LDL เพ่ือกําจัดท้ิง แตถาเซลลไมสามารถกําจัด oxidized 
LDL ไดจะสะสมเปนหยดไขมนัภายในเซลล เรียกเซลลนี้ใหมวาเซลลโฟม (foam cell) ซึ่งจะสราง 
growth factor และไซโตไคนไปกระตุนเซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือดใหแบงตัวเพ่ิมจํานวนมาก
ขึ้น 

Toll-like receptor สามารถจับกับโมเลกุลไดคลายคลึงกับ scavenger receptor แต
แตกตางออกไปตรงที่ toll-like receptor สามารถกระตุนใหเซลลหล่ัง inflammatory cytokines, 
cytotoxic oxygen, และ nitrogen radical molecule129 นักวิจัยเชื่อวา toll-like receptor นี้มีบทบาท
สําคัญตอการเกิด atherosclerosis130 นอกจากนี้การศึกษาในหนูท่ีขาด apolipoprotein E (apoE-
knockout mice) ยังพบวาหากทําใหหนูไมมี toll-like receptor ก็สามารถยับย้ังการเกิดภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งได131  

3. การกระตุนทีลิมโฟซัยท (T cell activation) และการอักเสบของหลอดเลือด (vascular 
inflammation)  

ทีลิมโฟซัยทในภาวะหลอดเลือดแดงแข็งท่ีพบสวนใหญเปนชนิด CD4+ ซึ่งตองอาศัย Major 
Histocompatibility Complex (MHC) class II บน antigen presenting cells นําเสนอแอนติเจนให 
แอนติเจนเหลานั้นไดแก disease-related antigen oxidized LDL, heat-shock protein 60, และ 
Chlamydia protein132-134 อยางไรก็ตาม CD8+ T cell และ natural killer cell ก็สามารถพบในบริเวณ
หลอดเลือดแดงแข็งไดเชนกัน โดยมีหลักฐานท่ีแสดงใหเห็นความสัมพันธระหวาง CD8+ T cell และ 
natural killer cell กับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในหนู135,136 อยางไรก็ดีในบริเวณที่มีหลอด
เลือดแดงแข็งนั้น 

 
รูปท่ี 2. แสดงการเกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็ง - เริ่ม
จาก LDL ท่ีถูก oxidized มี
บทบาททําใหเซลลบุผนัง
หลอดเลือดทํางานผิดปกติ 
แสดง adhesion molecule 
มากขึ้น และกระตุนเซลล
เม็ดเลือดขาวมารวมกลุม 
โมโนซัยตซึ่งเปล่ียนแปลง
ไปเปนแมโครฟาจจะมา

เก็บกิน oxidized LDL กลายเปนเซลลโฟมท่ีสามารถสรางสารมากระตุนใหเซลลกลามเนื้อของหลอด
เลือดแบงตัวเพ่ิมจํานวนมากขึน้และกระตุนการเกิดคราบไขมัน (plaque) ท่ีผนังหลอดเลือด  
นอกจากนี้ยังพบ Type-1 T helper cells ในบริเวณนี้เชนกัน ซึ่งก็จะชวยสงเสริมใหเกิดการอักเสบอีก
ทางหนึ่ง (ดัดแปลงจาก Sherer Y และคณะ18)  



  

พบวามีการสงเสริม Th1 response มากกวา Th2 response137,138 ผลลัพธท่ีไดคือ tumor 
necrosis factor-α (TNF-α) interleukin-1 (IL-1) และ interferon-γ จะทําให antigen presenting 
cell ทํางานไดดีขึ้นและกระตุนการหล่ังสารอักเสบจากเซลลตางๆ ท่ีอยูในรอยโรค ดังนั้น Th1 
response จึงเปนขบวนการที่สงเสริมการเกิดหลอดเลือดแดงแข็งซึ่งสนับสนุนโดยพบวาการยับย้ัง 
Th1 response ในหนูสามารถจะสามารถลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งลงไดอยางชัดเจน139-141 

สารอักเสบท่ีเกิดขึ้นท้ัง TNF-α และ IL-1 จะกระตุนการสราง acute phase proteins 
หลากหลายชนิด ไดแก CRP, serum amyloid A และ fibrinogen ซึ่งมีประโยชนในการวินิจฉัยและ
พยากรณโรคหัวใจไดในปจจุบัน142-144    

 Anti-inflammatory factors and atherosclerosis 
การศึกษาวิจัยหลายฉบับพบวา interleukin-10 (IL-10) และ transforming growth factor-

β ซึ่งเปนไซโตไคนท่ีออกฤทธิ์ตานการอักเสบสามารถชวยยับย้ังการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได
135,145,146 ในแงของภูมิคุมกันจากการทํางาน B cell ของมามก็อาจชวยเพ่ิมการกําจัด oxidized LDL 
จึงชวยลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดเชนกัน135  

 Inflammation and metabolism 
นอกจากไขมันจะเกี่ยวของโดยตรงกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งโดยเปนจุดเริ่มตน

ใหเกิดการอักเสบตามมา เนื้อเย่ือไขมัน (adipose tissue) ของผูปวย metabolic syndrome และโรค
อวนสามารถหล่ังไซโตไคนท่ีออกฤทธิ์สงเสริมการอักเสบท้ัง TNF-α และ IL-6147,148 รวมถึงไซโตไคน
ท่ีหล่ังจากเซลลไขมันเองท่ีเรียกวา adipokine ไดแก leptin, adiponectin, และ resistin ก็อาจมี
บทบาทในการเกิดการอักเสบเชนกัน147  

 

ปจจัยเส่ียงและปจจัยพยากรณของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวย
โรคขออักเสบรูมาตอยด  

ขอมูลจากการศึกษาวิจัยจํานวนมากไดแสดงใหเห็นถึงปจจัยเส่ียงและปจจัยพยากรณของ
การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด โดยปจจัยเส่ียงสวนใหญก็คลาย 
คลึงกับท่ีพบในประชากรทั่วไป แตบางปจจัยเส่ียงก็จะแตกตางออกไป ปจจยัเส่ียงท่ีมีการศึกษากัน
มากไดแก 

1. การอักเสบ ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดมีขออักเสบเปนอาการหลัก ซึ่งมีความสัมพันธ
โดยตรงกับระดับของไซโตไคนหลายชนิด ไดแก TNF-α, IL-6, และ IL-1 ซึ่งสารเหลานี้เองก็พบได
จากเซลลบริเวณ atherosclerotic plaque18 อีกท้ังการให pentoxifylline ซึ่งสามารถยับย้ัง

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

) จะมีรอยโรคของ

ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งนอยกวาหนูท่ีไมไดรับยาดังกลาวรอยละ 60135 ซึ่งสอดคลองกับโรคขอ
อักเสบรูมาตอยดท่ีจะมีกลไกการเกิดโรคผาน Th1 response 

2. ความผิดปกติของระดับไขมันในเลือดของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด ซึ่งพบวาระดับ
ของ HDL ตํ่าลงและ LDL สูงขึ้น ท้ังนี้เพราะระดับ HDL แปรผกผัน ในขณะที่ LDL แปรตามความ



  

รุนแรงของการอักเสบ โดยกลไกท่ีทําใหเกิดความผิดปกติของไขมันในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด
อธิบายไดจากไซโตไคนไปมผีลตอเซลลไขมันทําใหมีการปลดปลอยกรดไขมันอิสระ สงผลทําให
เซลลตับสังเคราะหกรดไขมันอิสระและไตรกลีเซอไรดเพ่ิมขึ้น นอกจากนี้ยังสงผลตอเซลลบุผนัง
หลอดเลือดทําใหเอนไซมท่ีมีบทบาทสําคัญในการยอยสลายไขมัน (lipoprotein lipase) ทํางานลดลง
อีกดวย149 นอกจากนี้ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดยังมีระดับ lipoprotein(a) สูง150 ซึ่งจากการศึกษา
ขนาดใหญพบวา lipoprotein(a) ก็มีบทบาทในการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเชนกัน151 

3. ความดันโลหิตสูงในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดพบวามีอุบัติการณมากกวาประชากร
ท่ัวไป14,152,153 แตในบางการศึกษาพบวาความดันโลหิต, total cholesterol, low-density lipoprotein, 
triglycerides, apolipoprotein B, lipoprotein(a) และ homocysteine ในผูปวยโรคขออักเสบรูมา
ตอยดไมแตกตางจากประชากรทั่วไปอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ12,154 

4. Hyperhomocysteinemia  มีบางการศึกษาพบวาผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดมีระดับ 
homocysteine ในเลือดสูงกวาคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ155 โดยเฉพาะอยางยิ่งผูปวยท่ีไดรับ
การรักษาดวยยา methotrexate รวมกับยา sulfasalazine ซึ่งเปนยาตานรูมาติก (disease 
modifying anti-rheumatic drugs, DMARDs) ท่ีใชบอยในการรักษาผูปวยโรคนี้156 

5. Metabolic syndrome การศึกษาของ Chung และคณะ157 ซึ่งศึกษาผูปวยโรคขออักเสบ   
รูมาตอยดจํานวน 154 ราย พบวามีความชุกของ metabolic syndrome ตามเกณฑของ WHO รอย
ละ 31-42 ซึ่งมากกวาเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม 85 รายที่พบภาวะนี้เพียงรอยละ 11 โดยมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และในการศึกษานี้ยังแสดงใหเห็นวาผูปวยโรคขออักเสบ
รูมาตอยดท่ีเขาเกณฑการวินิจฉัย metabolic syndrome จะมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดภาวะหลอด
เลือดแดงที่หัวใจแข็งมากขึ้น 2.02 เทา (95% CI 1.03-3.97, P=0.04) ซึ่งอาจจะแสดงวาการอักเสบ
เรื้อรังในผูปวยโรคนี้สงผลใหเกิดภาวะ metabolic syndrome และนําไปสูการเกิดภาวะหลอดเลือด
แดงแข็งในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีมากกวาประชากรท่ัวไป 

6. ภาวะทุพพลภาพ ซึ่งประเมินดวย Health Assessment Questionnaire (HAQ) สามารถ
ทํานายอัตราเสียชีวิตโดยรวม อัตราเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจ อัตราการเกิดภาวะหลอดเลือด
แดงแข็งและโรคหลอดเลือดหัวใจในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดในอนาคตได3,158 ซึ่งภาวะทุพพล
ภาพนี้ก็มีความสัมพันธใกลชิดกับความรุนแรงและการกําเริบของโรคขออักเสบรูมาตอยด 

 

 

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
หลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยด (Kaplan MJ159) 



  

7. อาการนอกขอท่ีรุนแรง ในรายงานของ Maradit160 ซึ่งศึกษาผูปวยโรคขออักเสบรูมา
ตอยดจํานวน 603 ราย พบวาอาการนอกขอ เชน หลอดเลือดอักเสบและอาการทางปอดที่พบ
รวมกับโรคขออักเสบรูมาตอยดจะเพิ่มโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาผูปวย
ท่ัวไปประมาณ 2-3 เทา  

8. ระดับ Erythrocyte Sedimentation Rate (ESR) ท่ีสูง ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีมี 
ESR สูงกวาหรือเทากับ 60 มลิลิเมตรตอชั่วโมง อยางนอย 3 ครั้งใน 1 ป จะมีโอกาสเสียชีวิตจาก
โรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาผูปวยท่ัวไปประมาณ 2 เทา160  

9. ระดับ C-reactive protein (CRP) ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดสวนใหญมักมีระดับ 
CRP สูง ซึ่งสืบเนื่องมาจากพยาธิกําเนิดของโรคท่ีเกี่ยวของกับการสรางไซโตไคน (TNF-α และ IL-
6) ซึ่งเปนสารกระตุนใหตับสราง CRP มากขึ้น การศึกษายอนหลัง 10 ปในผูปวยโรคขออักเสบรูมา
ตอยดพบวา ระดับ CRP ของผูปวยตั้งแตระยะเริ่มตนของโรคมีความสัมพันธกับการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจในเวลาตอมาได โดยระดับ CRP ท่ีสูงกวาหรือเทากับ 5 มิลลิกรัมตอลิตรจะเพิ่มโอกาส
เส่ียงตอการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจสูงถึง 3.3 เทา (95% CI 1.4–7.6) เมื่อเทียบกับผูปวยท่ี
มีระดับ CRP ตํ่ากวา ซึ่งไดคํานวณโดยปรับตาม อายุ, เพศ, การสูบบุหรี่, HAQ score,  การตรวจ
พบสารรูมาตอยดในน้ําเหลืองและจํานวนขอท่ีบวม161  

10. ประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจของบิดาและมารดาผูปวย  การศึกษาของ Bjornadal L 
และคณะ66 พบวาปจจัยพ้ืนฐานดังกลาวยังคงเปนปจจัยเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจใน
ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด จึงทําใหอุบัติการณการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจท่ีเดิมสูงกวา
ประชากรทั่วไปอยูแลวเพ่ิมสูงขึ้นอีกกวารอยละ 70  

11. พันธุกรรม การศึกษาถึงรหัสพันธุกรรมของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดพบวา ผูปวย
ท่ีมี shared epitope allele ของ HLA-DRB1*04 จะมีโอกาสเกิดภาวะหลอดเลือดทํางานผิดปกติและ
อัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาผูปวยท่ีไมมี allele ดังกลาวโดยเฉพาะอยางยิ่ง 
allele ชนิด HLA-DRB1*0404162,163 

Swanberg และคณะ164 ยังไดรายงานภาวะพหุสัณฐาน (functional polymorphisms) ท่ี
สัมพันธกับ MHC expression โดยพบวาในมนุษย ภาวะพหุสัณฐานท่ีตําแหนง 168 (168A-> G) 
ของ type III promoter ของยีน MHC class II transactivator (MHC2TA) มีความเกี่ยวของกับการ
เพ่ิมความเส่ียงตอการเกิดโรคขออักเสบรูมาตอยด, หลอดเลือดหัวใจตีบและ multiple sclerosis 

12. ยากลูโคคอรติคอยด มีการศึกษาพบวาผูปวยท่ีไดรับยากลูโคคอรติคอยดมีโอกาสเส่ียง
ตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจเพ่ิมขึ้น ดังเชน การศึกษาแบบไปขางหนาในกลุมผูปวยท่ีใชยากลูโค
คอรติคอยดจาํนวน 68,781 ราย มีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจเพ่ิมขึ้นตามขนาดของยา โดย
ขนาดของยาเพรดนิโซโลนที่มากกวาหรือเทากับ 7.5 มิลลิกรัมตอวัน จะเพิ่มโอกาสเส่ียงของการเกิด
โรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเปน 3.26 เทาเมื่อเทียบกับผูปวยท่ีไดยาขนาดนอยกวา 7.5 มิลลิกรัมตอ
วัน (95%CI, 2.60-4.09) และหากพิจารณาเฉพาะผูปวยท่ีมีขออักเสบจํานวน 1,165 รายจากท้ังหมด 
68,781 ราย ขนาดของยาเพรดนิโซโลนที่มากกวาหรือทากับ 7.5 มิลลิกรัมตอวันจะเพ่ิมโอกาสเส่ียง
ของการเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจ 3.3 เทา (95%CI, 2.71-5.21) ในขณะท่ีขนาดของยาเพรดนิโซโลน



  

ท่ีนอยกวา 7.5 มิลลิกรัมตอวันจะเพิ่มโอกาสเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 1.5 เทาเมื่อเทียบ
กับกลุมควบคุม165 การศึกษาของ Souverein PC และคณะ166 ในกลุมตัวอยางผูปวยท่ีใชยากลูโค
คอรติคอยด 50,656 ราย ซึ่งมีผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดรวมอยูดวยจํานวน 1,515 ราย มโีอกาส
เส่ียง (95%CI) ของการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด, หลอดเลือดสมองตีบ และหัวใจลมเหลว เปน 
1.2 (1.11-1.29), 0.91 (0.84-0.99) และ 2.66 (2.46-2.87) เทาตามลําดับเมื่อเปรียบเทียบกับผูปวยท่ี
ไมใชยา 

รายงานลาสุดของ Davis JM และคณะ167 ศึกษาแบบยอนหลังในผูปวยโรคขออักเสบรูมา-
ตอยดจํานวน 603 คน (9,066 คนตอป) พบวาผูปวยท่ีมีสารรูมาตอยดในน้ําเหลืองเทานั้นท่ีจะเพิ่ม
ความเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ และโอกาสเส่ียงจะเพิ่มมากขึ้นหากผูปวยไดรับยากลูโค
คอรติคอยดขนาดสูงขึ้นหรือเปนระยะเวลานานขึ้น (hazard ratio 3.06 (95%CI 1.81-5.18) ในกลุมท่ี
มีสารรูมาตอยดในซีรั่มเทียบกับ 0.85 (95%CI 0.39-1.87) ในกลุมผูปวยท่ีไมมีสารรูมาตอยดในเลือด
และไดรับยากลูโคคอรติคอยดสะสมปริมาณมากเชนเดียวกัน)  

อยางไรกต็ามยากลูโคคอรติคอยดอาจลดโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจไดโดยลดการ
อักเสบ แตในปจจุบันยังไมมีหลักฐานยืนยันสมมติฐานดังกลาว มีเพียงการศึกษาของ Maradit-
Kremers160 ท่ีไดศึกษาผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดจํานวน 603 ราย พบวาผูปวยท่ีไมเคยมีประวัติ
โรคหัวใจมากอนท่ีกําลังไดรับยากลูโคคอรติคอยดมีโอกาสเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจเปน 
1.78 เทา (95%CI 1.19-2.67) ในขณะท่ีกลุมผูปวยท่ีเคยมีประวัติโรคหัวใจมากอนและกําลังไดรับ
ยากลูโคคอรติคอยดมีโอกาสเส่ียงคิดเปน 2.47 เทา (95% CI 1.37-4.26) สวนในกลุมผูปวยท่ีเคยมี
ประวัติโรคหัวใจมากอนและไมไดรับยากลูโคคอรติคอยดมีโอกาสเส่ียงสูงคิดเปน 3.07 (95%CI 1.91-
4.95) เปรียบเทียบกับผูปวยท่ีไมเคยมีประวัติโรคหัวใจมากอนและไมเคยไดรับยากลูโคคอรติคอยด 
(Hazard ratio=1)   

13. TNF-α สงเสริมใหเกิดภาวะไขมันในเลือดผิดปกติและภาวะด้ืออินซูลิน เนื่องจาก TNF-
α ไปขัดขวางการนํากลูโคสเขาเซลลกลามเนื้อลายและกระตุนการปลอยกรดไขมันอิสระ นอกจากนี้ 
TNF-α อาจมีผลชักนําใหเกิด endothelial dysfunction ท้ังทางตรงและทางออม เนื่องจาก IL-8 และ 
TNF-α สามารถ upregulate adhesion molecule ทําใหโมโนซัยตเคล่ือนตัวมายังผนังหลอดเลือด
ชั้นใน (intima) แลวเปล่ียนแปลงตัวเองเปนแมโครฟาจเก็บกิน oxidized LDL กลายเปนเซลลโฟม 
สะสมในชั้นผนังหลอดเลือดเรียกวา fatty streak  เซลลโฟมเหลานี้จะหล่ังไซโตไคนกระตุนใหเกิด
การอักเสบรวมถึง TNF-α ซึ่งจะย่ิงสงเสริมการเกิด adhesion molecule expression และ 
atherosclerotic plaque ตอไป168 

  

การชะลอหรอืลดความเสีย่งของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยด 

ปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีไดกลาว
มาสวนใหญเปนปจจัยเส่ียงท่ีปรับเปล่ียนได การปรับเปล่ียนหรือรักษาปจจัยเส่ียงเหลานี้นาจะมีสวน



  

ชวยยับย้ังการเกิดหรือชะลอการเกิด ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งซึ่งก็จะสงผลโดยตรงตออัตราการเกิด
โรคหลอดเลือดหัวใจและการเสียชีวิตของผูปวย แนวทางการปรับเปล่ียนปจจัยเส่ียงของการเกิด
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมีดังตอไปนี้ 

1. ปจจัยพ้ืนฐาน  
1.1. การลดระดับไขมันในเลือด การศึกษาหลายฉบับไดชี้ใหเห็นวาระดับไขมันคลอเลสต

อรอล (cholesterol) หรือ LDL-C ท่ีสูง169 หรือ HDL-C ท่ีตํ่าเปนปจจัยหลักท่ีทําใหเกิดโรคนี้20, 29 และ
เมื่อใหการรักษาดวยยากลุมสเตติน (statins) เพ่ือลดระดับ LDL-C หรือยากลุมไฟเบรท (fibrates) 
เพ่ือเพ่ิมระดับ HDL-C จะสามารถลดอุบัติการณการเกิด ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งลงได21, 42-57 โดย
ประเมินจากอัตราการเสียชีวิต, อุบัติการณของการเกิดโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด, หรือตรวจวัด
การตีบของหลอดเลือดแดงโคโรนารีดวยการฉีดสารทึบรังสีเขาทางหลอดเลือด (coronary angio-
gram) หรือการทําอัลตราซาวด (Doppler ultrasonogram) เปรียบเทียบกอนและหลังการรักษา 

ในปจจุบันยังไมมีการจัดใหโรคขออักเสบเปนปจจัยเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ
เทียบเทากับโรคเบาหวาน เกณฑของระดับไขมันในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดจึงยังคงแนะนําให
ยึดเกณฑท่ีใชสําหรับประชากรทั่วไป170 การรักษาควรเริ่มตนดวยการปรับเปล่ียนวิถีการดํารงชีวิต 
การควบคุมอาหารและการลดน้ําหนัก จากนั้นจึงพิจารณาใชยาในกลุม HMG CoA reductase 
inhibitors (statins) เพราะเปนยาท่ีมีความสามารถในการปรับเปล่ียนภูมิคุมกัน ชวยลดอาการทาง
คลินิกและระดับสารอักเสบในเลือดของผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดได171,172 

1.2. โรคเบาหวาน ควรควบคุมระดับน้ําตาลในเลือดตามเกณฑท่ัวไป หลีกเล่ียงการใช
ยากลูโคคอรติคอยด แตอาจใชไดบางในกรณีท่ีฉีดยาเขาขอและใหคําแนะนําเกีย่วกับอาหารและการ
ออกกําลังกาย138   

1.3. การควมคุมความดันโลหิต แนะนําใหใชยา NSAIDs และยากลูโคคอรติคอยดเทาท่ี
จําเปน หลีกเล่ียงยาท่ีสามารถทําใหความดันโลหิตสูงขึ้นได เชน leflunomide, cyclosporine และ
แนะนําการปรับเปล่ียนการดํารงชีวิต138,170 

 1.4. การงดสูบบุหรี่  
 1.5. การควบคุมน้ําหนัก ไมใหอวนหรือผอมเกินไป ท้ังนี้เนื่องจากผูปวยโรคขออักเสบรูมา

ตอยดท่ีมี body mass index (BMI) นอยกวา 20 กิโลกรัมตอความสูงเปนเมตรยกกําลังสองจะมี
อัตราการเสียชีวิตท่ีสูงขึ้น173,174 

1.6. การออกกําลังกาย (physical activity) สามารถลดโอกาสเส่ียงของการเกิดโรคหลอด
เลือดหัวใจได37 ขอมูลจากการศึกษา Framingham heart study พบวาการออกกําลังกายใน
ประชากรอายุต้ังแต 50 ปขึ้นไปสามารถชวยใหอายุยืนขึ้นประมาณ 3 ป175 ในเอเชียมีการศึกษาใน
ญี่ปุนโดยใหผูปวยเลนกีฬาอยางนอย 5 ชั่วโมงตอสัปดาหพบวามีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคหลอด

เลือดหัวใจลดลงรอยละ 30 เมื่อเปรียบเทียบกับผูปวยท่ีออกกําลังกายนอยกวา
176 และควรประเมิน

ความเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจเปนระยะๆ โดยอาศัย Framingham risk score177 
ถึงแมวาในการคํานวณโดยใชสูตรดังกลาวจะไมไดจําเพาะสําหรับผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดและ 
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ไมไดนําเอาระดับการอักเสบหรือความรุนแรงของโรคมารวมพิจารณา แตมีการศึกษาในผูปวยโรคขอ
อักเสบรูมาตอยด 155 คน แสดงใหเห็นวาคา Framingham risk score มีความสัมพันธกับระดับการ
ตีบของหลอดเลือดแดงโคโรนารี178 จึงนาจะนํามาใชเปนการประเมินเบ้ืองตนในผูปวยกลุมนี้ได 

1.7. การเลือกรับประทานอาหารใหถูกสุขลักษณะ การรับประทานผักและผลไมเปนประจํา
จะสงผลดีตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ12,37,179-181 รับประทานน้ํามันปลาซึ่งนอกจากจะชวยให
ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดใชยาตานการอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด (Non-Steroidal Anti-
Inflammatory Drugs, NSAIDs) นอยลงได โดยไปยับย้ังการสราง Prostaglandin E2 น้ํามันปลายัง
มีผลดีตอโรคหลอดเลือดหัวใจโดยสามารลดระดับไตรกลีเซอไรด, ลดอัตราสวนของไขมันคลอเลสต
อรอลรวม (total cholesterol) ตอ LDL, เพ่ิมระดับ HDL182,  ลดความแข็งกระดางของหลอดเลือด183 
และยังลดโอกาสเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะและการเสียชีวิตฉับพลันภายหลังจากท่ีมีกลามเนื้อหัวใจขาด
เลือดไดดวย184,185 

1.8. การดื่มแอลกอฮอลปริมาณเล็กนอย (1.5-29.9 กรัมตอวัน) จะสามารถปองกันการเกิด
โรคหลอดเลือดหัวใจได186-188 
 2. การรักษาท่ีจําเพาะตอโรคขออักเสบรูมาตอยด 

2.1. การควบคุมโรคโดยเร็วดวยการใหยา DMARDs ต้ังแตเริ่มมีอาการ  
      2.1.1. Methotrexate  ถึงแมวายาจะเพ่ิมระดับ homocysteine ในเลือดได189,190 ซึ่ง

สงผลใหเซลลบุผนังหลอดเลือดทํางานผิดปกติ191 แตการศึกษาทางคลินิกกลับพบวาการรักษาผูปวย
โรคขออักเสบรูมาตอยดดวยยา methotrexate สามารถลดการเสียชีวิตโดยรวมหรือจากโรคหวัใจลง
ไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ11,192,193 นอกจากนี้การใหผูปวยรับประทาน folic acid ชดเชยรวมดวย
จะสามารถชวยใหระดับ homocysteine ในเลือดผูปวยไมเพ่ิมขึ้นโดยไมมีผลตอระดับยา methotre-
xate ในเลือดหรือประสิทธิภาพของยา190 

       2.1.2. Sulfasalazine สามารถลด soluble intercellular adhesion molecule-1 
(sICAM-1) ซึ่งจัดเปน adhesion molecule ชนิดหนึ่ง194 และจากการศึกษาทางคลินิกพบวา การ
รักษาดวยยา sulfasalazine คูกับยา methotrexate และ/หรือยา hydroxychloroquine จะสามารถลด
การเกิดโรคหัวใจลงไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ193   

       2.1.3. Hydroxychloroquine การใชยา hydroxychloroquine รวมกับยา methotre-
xate และยา sulfasalazine นอกจากจะไดประโยชนตามขอมูลขางตนแลว193 ยา hydroxyl-
chloroquine ยังชวยลดไขมันและคาดวานาจะมฤีทธิ์ antithrombotic ไดอีกดวย195  

       2.1.4. HMG Co-A reductase inhibitors (statins) ยาในกลุมนี้สามารถลดการอักเสบ
ของรางกายไดโดยผานหลายกลไก ไดแก การยับย้ัง adhesion molecule expression, การ
ปลดปลอยไซโตไคนของเม็ดเลือดขาว, MHC class II expression, lymphocyte และ macrophage 
cognate interaction, มีผลตอการสราง reactive oxygen และ nitrogen intermediate นอกจากนี้ยัง
มีผลตอ apoptosis ของ smooth muscle และ endothelial cell196  การศึกษาวิจัยทางคลินิกซึ่ง
สนับสนุนใหเห็นถึงประสิทธิภาพของ atorvastatin ซึ่งเปนยาสเตตินชนิดหนึ่งวา สามารถทําให
อาการขออักเสบในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดรวมถึงผลการตรวจเลือดท่ีบงถึงการอักเสบดีขึ้น



  

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ไดแกการศึกษาของ McCarey และคณะ171 ซึ่งศึกษาผูปวยโรคขออักเสบ 
รูมาตอยดจํานวน 116 คน พบวาการรักษาดวยยา atorvastatin วันละ 40 มิลลิกรัมรวมกับยา 
DMARDs เดิม เปนเวลา 6 เดือน สามารถลด DAS28 ไดเฉล่ีย 0.5 (95%CI, –0.75; –0.25) ซึ่ง
แตกตางจากลุมยาหลอกอยางมีนัยสําคัญ  ในขณะเดียวกันก็มีการศึกษาหลายฉบับท่ีทําในหลอด
ทดลองและในสัตวพบวา ยา simvastatin ก็มีประสิทธิภาพสามารถปองกันการเกิดและลดความ
รุนแรงของขออักเสบ197,198 ลดระดับสารท่ีเกี่ยวของกับการอักเสบในเลือด196,197 ลดการทําลาย
กระดูกออนและระดับสารท่ีเกี่ยวของกับการทําลายกระดูกออนของขอไดเชนกัน 155,199 นอกจากนี้ยา 
simvastatin ยังมีผลลดการทําลายกระดูกทําใหลดภาวะกระดูกบาง200-202  และอาจมีผลลดความเส่ียง
ของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอดเลือดสมองในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด เนื่อง 
จากยาลดท้ังการอักเสบในรางกายและลดระดับไขมันในเลือดไดในเวลาเดียวกัน203 อยางไรก็ตาม
ประสิทธิภาพของยาสเตตินในการลดการอักเสบจากการศึกษาของ McCarey171 ก็ยังไมมากเพียง
พอท่ีจะแนะนําใหใชยาสเตตินเพ่ือลดการอักเสบของขอในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด170 

       2.1.5. ยาตาน tumor necrosis factor (TNF) เปนยาท่ีมีบทบาทสําคัญในการรักษา
โรคขออักเสบรูมาตอยดในปจจุบัน และยังสงผลดีตอโรคหลอดเลือดหัวใจโดยยาชวยลดการอักเสบ, 
ชวยใหเซลลบุผนังหลอดเลือดทํางานดีขึ้น204, ลดภาวะด้ือตออินซูลิน205,206, ลดระดับ CRP และ IL-6, 
และเพ่ิมระดับ HDL207 จึงชวยลดการเกิดคราบไขมันท่ีผนังหลอดเลือด207, ลดอุบัติการณการเกิด
โรคหัวใจในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยด208

 และสามารถลดอัตราการเสียชีวิตโดยรวมในผูปวยโรค
ขออักเสบรูมาตอยดได208 อยางไรก็ตามมีรายงานของ Gonzalez พบวายาตาน TNF ชวยทําให
เซลลบุผนังหลอดเลือดของผูปวยทํางานดีขึ้นไดเพียงชั่วคราว คือประมาณ 4 สัปดาหกอนท่ีจะ
กลับคืนสภาพเดิม209,210 ยาอาจสงเสริมใหหลอดเลือดบีบตัว, มีระดับ HDL เลวลง211 และไปยับย้ัง
การสรางเสนเลือดใหม (collateral artery growth) ในสัตวทดลองจึงอาจตองระวังการใชยาดังกลาว
ในผูปวยท่ีเพ่ิงมีกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด212  

 ในปจจุบันยาชนิดนี้มีขอหามใชในผูปวยโรคหวัใจลมเหลวที่มีอาการรุนแรง (New 
York Heart Class III-IV) โดยเปนผลสืบเนื่องมาความลมเหลวของผลการศึกษาในอดีตท่ีใชยาตาน 
TNF เพ่ือรักษาผูปวยโรคหัวใจลมเหลว213-216 อยางไรก็ตามยังไมมีหลักฐานท่ีแสดงใหเห็นวายาทําให
อุบัติการณของโรคหัวใจลมเหลวในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดเพ่ิมมากขึ้น11   

 2.2. การใช NSAIDs  ในการศึกษา meta-analysis พบวา ชนิดของ NSAIDs สงผลตอ
การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจแตกตางกัน โดย selective COX-2 inhibitors เพ่ิมความเส่ียงปานกลาง 
(risk ratio 1.42, 95% CI 1.13-1.78, p=0.003) เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก และใกลเคียงกับ 
ibuprofen และ diclofenac ขนาดสูง (risk ratio เปน 1.51 (95% CI 0.96-2.37)  และ 1.63 ( 95% 
CI 1.12-2.37) ตามลําดับ) ในขณะที่ naproxen ไมเพ่ิมความเส่ียง ( risk ratio 0.92 (95% CI 0.67-
1.26))217  แต selective COX-2 inhibitors มีขอดีกวา NSAIDs ท่ัวไป คือ ผลขางเคียงตอทางเดิน
อาหารนอยกวา218 จึงควรพิจารณาเลือกใชยา NSAIDs  ใหเหมาะสมในผูปวยแตละราย 

ดังท่ีไดกลาวขางตนวาอุบัติการณของโรคหลอดเลือดหัวใจและสมองท่ีสูงขึ้นในผูปวยโรค
ขออักเสบรูมาตอยดไมสามารถอธิบายไดดวยปจจัยพ้ืนฐานของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได นั่นคือ



  

โรคขออักเสบรูมาตอยดถือเปนปจจัยอิสระของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง14,17 แตก็ยังไม
แนะนําใหใชแอสไพรินเพ่ือปองกันการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในผูปวยท่ีไมเคยมีประวัติโรคหลอด
เลือดหัวใจมากอน (primary prevention) โดย National and international cardiology societies ได
แนะนําใหใชแอสไพรินในกรณีท่ีผูปวยมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวารอยละ 
0.7-1.5 ตอป ในขณะท่ีโอกาสเส่ียงตอโรคหลอดเลือดหัวใจในผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดใน 2 
การศึกษาพบเพียงรอยละ 0.12-0.59 ตอป102, 219

 นอกจากนี้ยังมีขอดอยของสูตรคํานวณท่ีไมไดนํา
ระดับการอักเสบมารวมพิจารณาดวย จึงยังจําเปนตองมีการศึกษาในอนาคตเพื่อหาแนวทางที่
เหมาะสมมากท่ีสุดสําหรับผูปวยกลุมนี้ 

 

บทสรุป  
ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดมีโอกาสเส่ียงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจสูงกวา

ประชากรทั่วไป เหตุผลสําคัญท่ีนาจะอธิบายไดนอกเหนือไปจากปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานของผูปวย คือ
การอักเสบเรื้อรังในรางกายซึ่งทําใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดโดยตรง วิธีปองกันการเกิดโรค
ดังกลาวท่ีดีท่ีสุดคือ การควบคุมอาการขออักเสบใหสงบโดยเร็วดวยยา DMARDs แมวายา 
DMARDs บางชนิดอาจเปนเสมือนดาบสองคม แตการรักษาโดยลดการอักเสบจะทําใหการอัตราการ
เกิดโรคหัวใจลดลงได นอกจากนี้แพทยผูรักษาควรประเมินและควบคุมปจจัยเส่ียงพ้ืนฐานของโรค
หลอดเลือดหัวใจท่ีตรวจพบในผูปวยกลุมนี้เชนเดียวกับประชากรทั่วไป  
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โรคขออักเสบรีแอคทีฟจากเชื้อสเตรปโตคอคคัส 
(Post-streptococcal Reactive Arthritis) 

 
     

อธิพงศ  สูริประเสริฐ* 

 
เชื้อสเตรปโตคอคคัส (streptococcus) เปนเชื้อแบคทีเรียกรัมบวกท่ีกอใหเกิดโรคในคนได

บอยชนิดหนึ่ง แบงออกเปน 3 ชนิด ตามลักษณะการแตกของเม็ดเลือดแดงแกะในอาหารเล้ียงเชื้อ 
(blood agar) ไดแก 

 α-hemolytic streptococci คือ เชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีทําใหเม็ดเลือดแดงแตกไดบางสวน 
(partial hemolysis) ทําใหเกิดเปนบริเวณสีเขียวรอบๆโคโลนีของเชื้อ เปนลักษณะของ 
Streptococcus pneumoniae และ Streptococcus viridans 

 β-hemolytic streptococci คือ เชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีทําใหเม็ดเลือดแดงแตกท้ังหมด 
(conplete hemolysis) เชน Streptococcus pyogenes โดย β-hemolytic streptococci ยัง
แบงออกเปนกลุมยอยตามความแตกตางของแอนติเจนบนผนังเซลล (Lancefield group-
ing) ไดเปนกลุม A, B, C เปนตน 

 γ-hemolytic streptococci คือ เชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีไมสามารถทําใหเม็ดเลือดแดงแตกได 
(non-hemolysis) 

 
β-hemolytic streptococci สามารถทําใหเกิดโรคทางระบบกระดูกและกลามเนื้อไดบอย

โดยอาจเกิดจากการติดเชื้อท่ีตําแหนงนั้นโดยตรง เชน ขออักเสบติดเชื้อ (septic arthritis) หรือเกิด
จากปฏิกิริยาของรางกายตอโครงสรางบางอยางของเชื้อและทําใหเกิดโรคขึ้นในอีกตําแหนงหนึ่งของ
รางกาย เชน โรคไขรูมาติก (acute rheumatic fever) และขออักเสบรีแอคทีฟจากเชื้อ         สเตรป
โตคอคคัส (post-streptococcal reactive arthritis;PSRA) เปนตน1 
 

คําจํากัดความ 
PSRA หมายถึงโรคขออักเสบซึ่งเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสในตําแหนงอื่น 

โดยที่ไมสามารถวินิจฉัยโรคไขรูมาติกได เนื่องจากมีเกณฑการวินิจฉัยไมครบ2,3 แตคําจํากัดความ
ดังกลาวยังไมเปนท่ียอมรับโดยทั่วไป เนื่องจากยังไมมีหลักฐานท่ีแสดงวา PSRA เปนโรคท่ีมี
ลักษณะเฉพาะ ไมใชอาการเพียงสวนหนึ่งของโรคไขรูมาติก4-7 
 

*พ.บ. เฟลโลว สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย  



  

ประวตัิความเปนมา 
 Crea และ Mortimer ไดรายงานผูปวยเด็กซึ่งมีขออักเสบชนิดเฉียบพลันเกิดขึ้นตามหลัง    
ไขดําแดง (scarlet fever) ซึ่งไมเขากับเกณฑการวินิจฉัยโรคไขรูมาติก (ตารางที่1) ในป ค.ศ. 1959 
และต้ังชื่อวา scarlatinal arthritis แตผูปวยหลายคนเกิดโรคหัวใจรูมาติก (rheumatic heart 
disease) เมื่อติดตามไปเปนระยะเวลานาน ดังนั้น scarlatinal arthritis จึงนาจะเปนอาการของโรคไข
รูมาติก8 และในปเดียวกัน Friedberg ไดรายงานผูปวยโรคไขรูมาติกท่ีมีอายุมากกวา 25 ป พบวา
อาการปวดขอจะเปนเกณฑการวินิจฉัยโรคไขรูมาติกท่ีพบมากกวา Sydenham’s chorea, erythema 
marginatum หรือ nodules อยางมาก และพบภาวะหัวใจอักเสบ (carditis) ในผูปวยจํานวนนอย 
และไดกลาวถึง adult post-streptococcal arthritis วาเปนภาวะขออักเสบชนิดไมทําใหเกิดขอผิดรูป 
(non-deforming) ท่ีเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A โดยพบรวมกับไขและไมมีภาวะ
หัวใจอักเสบรวมดวย9 
 ความคิดท่ีวา PSRA นาจะเปนโรคอีกโรคหนึ่งซึ่งตางจากโรคไขรูมาติกเริ่มตนขึ้นในป ค.ศ.
1982 เมื่อ Goldsmith และ Long ไดบรรยายลักษณะของกลุมอาการท่ีเกิดตามหลังการติดเชื้อ 
สเตรปโตคอคคัสในผูปวยเด็กจํานวน 12 คนวา ขออักเสบมีลักษณะสมมาตร (symmetrical arthritis) 
หลังจากท่ีการอักเสบลดลงจะยังมีอาการปวดขออยูเปนระยะเวลานานและไมตอบสนองตอการรักษา
ดวยยา aspirin เทาท่ีควร และไดเรียกกลุมอาการดังกลาววา post-streptococcal reactive arthritis3 
เนื่องจากการพยากรณโรคจะตางจากผูปวยโรคไขรูมาติก10 หลังจากนั้นรายงานเกี่ยวกับผูปวย 
PSRA จึงเริ่มมีมากขึ้นเรื่อยๆ ท้ังในเด็กและผูใหญ โดยรายงานผูปวย PSRA ในระยะแรกมกัเกิด
ตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A11-13 แตตอมาจึงเริ่มมีรายงานผูปวย PSRA ท่ีเกิด
ตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม C และ G 14-16 
 ในป ค.ศ. 1993 Deighton ไดจาํแนกอาการที่อาจใชแยก PSRA ออกจากโรคไขรูมาติกคือ 
ขออักเสบมักจะเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A ภายในระยะเวลา 10 วัน และขอจะ
อักเสบอยูเปนระยะเวลาเฉล่ีย 2 เดือน โดยตอบสนองตอการรักษาดวยยา aspirin ไมดี17 จนถึงป
ค.ศ. 1997 Ayoub และ Ahmed ไดบรรยายลักษณะขออักเสบใน PSRA เพ่ิมเติมไดแก       ขอ
อักเสบมักเปนชนิด non-migratory มีความชุกมากท่ีสุดในผูหญิงวัยกลางคนและมีความเส่ียงของการ
เกิดภาวะหัวใจอักเสบต่ํา และไดต้ังเกณฑการวินิจฉัยของ PSRA ขึ้นเปนครั้งแรก12 
 

อุบัติการณ 
 จากการศึกษาในเด็กท่ีมหาวิทยาลัยฟลอริดา ประเทศสหรัฐอเมริกา เปนเวลา 2 ป ต้ังแต
เดือนกรกฎาคม ค.ศ. 1994 ถึงเดือนมิถุนายน ค.ศ. 1996 พบผูปวย PSRA คิดเปนรอยละ 3.7 ของ
ผูปวยท้ังหมดท่ีมาตรวจที่คลินิกโรคขอเด็ก18 แตยังไมเคยมีรายงานอุบัติการณของ PSRA ในผูใหญ 
  
 
 



  

ตารางท่ี 1. เกณฑการวินิจฉัยโรคไขรูมาติกในผูปวยท่ีไมเคยเปนโรคไขรูมาติกมากอน2 
 

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 ยังไมเปนท่ีทราบแนชัด แตอาจอธิบายไดจากพยาธิกําเนิดของ
โรคไขรูมาติกซึง่เปนผลที่ตามมาจากการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสเชนเดียวกัน โดยมีสมมติฐานวา
รางกายอาจเกิดการตอบสนองทางอิมมูนตอสวนประกอบบางสวนของเชื้อสเตรปโตคอคคัส และมี
การสรางแอนติบอดีและ/หรือการตอบสนองผิดปกติของเซลลในระบบอิมมูน ทําใหรับรูและตอบ 
สนองตอแอนติเจนของเนื้อเย่ือรางกายในอวัยวะตางๆและเกิดการทําลายอวัยวะนั้นตามมา (mole-
cular mimicry)1,19,20 โดยอาจมีปจจัยบางอยางตางกัน เชน การมีติดเชื้อไวรัสรวมดวย   ทําใหอาการ
ทางคลินิกของ PSRA ตางจากโรคไขรูมาติก13 
 

บทบาทของเชื้อสเตรปโตคอคคัส1 

 สวนประกอบของเชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีมีลักษณะคลายกับโครงสรางของเนื้อเย่ือรางกายมี
หลายสวนประกอบ (ตารางที่2) เชน  

 แคปซูลของเชื้อสเตรปโตคอคคัสประกอบไปดวยกรด hyaluronic ซึ่งมีโครงสรางเหมือน 
กับกรด hyaluronic ในน้ําไขขอของมนุษย แตจนถึงปจจุบันยังไมมีหลักฐานท่ีแสดงวา แคปซูลของ
เชื้อสเตรปโตคอคคัสมีความสําคัญตอการเกิดการตอบสนองทางอิมมูนของรางกาย 

 โปรตีน M เปนสวนประกอบของผนังเซลลชั้นนอกของเชื้อสเตรปโตคอคคัส ความแตกตาง
ของโปรตีน M ใชแบงกลุมยอยของเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A และเปนปจจัยกอโรคท่ีสําคัญ 
โครงสรางของโปรตีน M มีความใกลเคียงกับโครงสรางของรางกายหลายชนิด เชน tropomyosin 
และ myosin ของกลามเนื้อหัวใจ เปนตน โดยโปรตีน M ท่ีอาจเกี่ยวของกับพยาธิกําเนิดของโรคไข  
รูมาติกไดแก M1, M3, M5, M6, M14, M18, M19, M24, M27 และ M2913 ในขณะท่ีโปรตีน M ท่ีมี
รายงานในผูปวย PSRA คือ M9 และ M2821 



  

 N-acetylglucosamine เปนคารโบไฮเดรตชนิดหนึ่งซึ่งเปนสวนประกอบของเชื้อสเตรปโต
คอคคัสกลุม A มีโครงสรางเหมือนกับสวนประกอบของลิ้นหัวใจ และมีหลักฐานวาผูปวยโรคไข       
รูมาติกท่ีมีพยาธิสภาพท่ีล้ินหัวใจดวยจะมีระดับของแอนติบอดีตอสวนประกอบนี้ในเลือดสูงกวา
ผูปวยโรคไขรูมาติกท่ีไมมีพยาธิสภาพท่ีล้ินหัวใจ แตยังไมมีการศึกษาในผูปวย PSRA 

 
ตารางท่ี 2.   สวนประกอบของเชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีมีลักษณะคลายกับโครงสรางของเนื้อเย่ือ
รางกาย19,20 
 

แอนติเจนของเชื้อ             
สเตรปโตคอคคัส 

โครงสรางของเชื้อ         
สเตรปโตคอคคัส 

เน้ือเยื่อของมนุษย 

กรด hyaluronic 
โปรตีน M 
 
 
 
คารโบไฮเดรตซึ่งเปน
สวนประกอบ 
ของเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A 
 
โปรตีน 67 kDa 
Lipoproteins และ polypeptides 

แคปซูล 
ผนังเซลล 
 
 
 
Protoplast membrane 
 
ผนังเซลล 
 
Protoplast membrane 

เย่ือหุมขอและกระดูกออน 
Tropomyosin/myosin, 
myocardial sarcolemma 
ขอและเนื้อเยื่อของระบบ
ประสาท 
T cell epitopes 
Myocardial sarcolemma, 
Subthalamic/caudate nuclei 
ล้ินหัวใจ 
Myosin และ HLA class II 
Myocardial sarcolemma 

 
นอกจากนี้สวน peptidoglycan บนผนังเซลลและ exotoxins ของเชื้อสเตรปโตคอคคัสยัง 

สามารถกระตุน T lymphocytes และ mononuclear cells ใหเพ่ิมจํานวนและสรางซัยโตไคนหลาย
ชนิดออกมาได22 แตยังไมทราบความสําคัญในพยาธิกําเนิดของ PSRA ในขณะท่ีแอนติบอดีตอ 
exotoxins ของเชื้อสเตรปโตคอคคัส เชน anti-streptolysin O และ anti-DNaseB ไมนาจะเกี่ยวของ
กับพยาธิกําเนิดของ PSRA เนื่องจากอาการและอาการแสดงของโรคมักจะหายไปกอนท่ีแอนติบอดี
ดังกลาวจะขึ้นถึงระดับสูงสุด23 
 

ปจจัยทางพนัธุกรรม 
 จากรายงานตางๆ พบวาสมาชิกของครอบครัวของผูปวยโรคไขรูมาติกมีปจจัยเส่ียงในการ
เกิดโรคมากกวาประชากรท่ัวไป และเด็กท่ีปวยเปน PSRA ประมาณรอยละ 32 จะมีประวติัสมาชิก
ในครอบครัวปวยเปนโรคไขรูมาติกมากอน7 ทําใหเชื่อวาพันธุกรรมอาจเปนปจจัยสําคัญท่ีทําใหคนท่ี
ติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสแลวจะเกิดโรคไขรูมาติกหรือ PSRA หรือไม 



  

 การศึกษาเกี่ยวกับ human leukocyte antigen (HLA) ยังใหขอสรุปท่ีไมตรงกันและ
เปล่ียนแปลงตามกลุมประชากรท่ีศึกษา ในระยะแรกพบวาเด็กท่ีปวยเปน PSRA จะมีความชุกของ 
HLA-DRB1*01 มากกวาผูปวยโรคไขรูมาติกและประชากรท่ัวไป24 แตการศึกษาในระยะเวลาตอมา
พบวาความชุกไมแตกตางกัน25 นอกจากนี้ยังพบวาผูปวย PSRA ท่ีมีการอักเสบขอแนวกลางลําตัว
อาจมีความชุกของ HLA-B27 มากกวาหรือไมตางจากประชากรท่ัวไป24,26 ในขณะท่ีผูปวยโรคไข     
รูมาติกอาจจะมคีวามสัมพันธกับ HLA-DRB1*1624, HLA-DR4 ในคนผิวขาว27, HLA-DR2 ในคนผิว
ดํา28,29, HLA-DR3 ในชาวอินเดีย30, HLA-DR7 และ HLA-DR53 จากรายงานจากประเทศบราซิล31,32 
เปนตน 
 การศึกษาเกี่ยวกับ D8/17 ซึ่งเปนแอนติเจนบนผิวของ B lymphocytes พบความชุกใน
ผูปวย PSRA มากถึงรอยละ 88 ซึ่งใกลเคียงกับความชุกในผูปวยโรคไขรูมาติก ในขณะท่ีประชากร
ท่ัวไปจะมีความชุกของ D8/17 เพียงรอยละ 10 ถึง 151  
 

ลักษณะทางคลินิก 
 PSRA สามารถพบไดในทุกชวงอายุ โดยมีชวงอายุท่ีพบไดบอยท่ีสุดคือ ชวงอายุ 8-14 ป
ในเด็ก และ 21-37 ปในผูใหญ6 (รูปท่ี 1) อายุท่ีมากท่ีสุดท่ีมีรายงานคือ 69 ป23 ผูปวยเด็กจะพบเพศ
ชายมากกวาเพศหญิงเล็กนอย ในขณะท่ีในผูใหญจะพบผูปวยเพศหญิงมากกวาเพศชาย6 ผูปวย
สวนมากจะมีการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีลําคอ และสวนนอยเปนการติดเชื้อในกระแสเลือดและ
อวัยวะอ่ืน1 โดยผูปวยรอยละ 44 ถึง 80 จะมีอาการเจ็บคอนํามากอน23,24 
 PSRA สามารถมีอาการและอาการแสดงไดในหลายระบบ ซึ่งอาจมีความแตกตางกันตาม
เชื้อท่ีเปนสาเหตุและกลุมอายุของผูปวย และจะมีลักษณะบางอยางซึ่งสามารถแยก PSRA จากโรค
ไขรูมาติกได (ตารางที่ 3) 

 

 

 

 

 

                  

 

                          

 

 
รูปท่ี 1.  การกระจายของอายุและเพศของผูปวย PSRA6 

คว
าม
ถี่ 

อายุ 

เพศชาย 

เพศหญิง 



  

ตารางท่ี 3. ลักษณะทางคลินิกและการตรวจทางหองปฏิบัติการของ PSRA และโรคไขรูมาติก6,24,33,40,59 
 
 โรคไขรูมาติก PSRA 

อาย ุ
เพศ 
 
การติดเช้ือสเตรปโตคอคคัสกอน 
   เกิดอาการทางขอ 
ระยะเวลาหลังจากติดเชื้อจนถึง 
   การเกิดอาการทางขอ 
ลักษณะขออักเสบ 
   symmetry 
   migratory 
   monoarthritis 
   small joints 
   axial joints 
การตอบสนองตอการรักษาดวย  
   แอสไพรินหรือยาตานอักเสบที่ 
   ไมใชสเตียรอยด 
ระยะเวลาของขออกัเสบ 
 
การอักเสบของหัวใจ 
อาการแสดงของระบบผิวหนัง 
 
chorea 
ความสัมพันธกับ HLA-B27 
ความสัมพันธกับ HLA-DRB1 

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

 
ใช 
 

3-4 สัปดาห 
 
 

ไมใช 
ใช 

ไมพบ 
พบนอย 
ไมพบ 
เร็ว 

 
 

หายไดเอง (self-limited)  
ในเวลา 1 วันถึง 3 สัปดาห 

รอยละ 30-90 
erythema marginatum 
subcutaneous nodule 

พบได 
ไมมี 

DRB1*16 

8-14 ป และ 21-37 ป 
ชาย>หญิง (เด็ก)  
หญิง>ชาย (ผูใหญ) 

ใช 
 

<2 สัปดาห 
 
 
ใช 

พบนอย 
พบได 
พบได 
พบได 
ชา 
 
 

นานกวา 2 เดือน 
 
? 

erythema nodosum 
erythema multiforme 

ไมพบ 
ไมมี 

DRB1*01 

 

อาการและอาการแสดงทางระบบกระดูกและกลามเน้ือ 
ขออักเสบ (arthritis) มักเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสในเวลา 3 วันถึง 6 

สัปดาห (เฉล่ียประมาณ 2 สัปดาห)4,23,33 โดยจะเกิดขึ้นอยางเฉียบพลัน (acute onset) รอยละ 80-
96 จะมีลักษณะ non-migratory และสมมาตร โดยอาจมีการอักเสบของขอหลายขอ (polyarthritis) 
มากกวาขออักเสบจํานวนนอย (oligoarthritis) และอาจพบขออักเสบชนิดขอเดียว (monoarthrtitis) 
ไดบอยในผูปวยเด็ก6,23 ซึ่งจะตางจากผูปวยโรคไขรูมาติกซึ่งจะพบขออักเสบชนิด migratory ไม
สมมาตรและมีขออักเสบจํานวนนอยไดบอย12 ขอท่ีมีขนาดใหญและมีการรับน้ําหนักจะมีความเส่ียง
ตอการ อักเสบมากกวาขอขนาดเล็ก เชน ขอบริเวณนิ้วมือนิ้วเทา โดยขอท่ีพบวามีการอักเสบไดบอย
มากท่ีสุดคือขอเขา ขอเทา ขอมือ ขอศอกและขอสะโพกตามลําดับ6,7,12,23 พบการอักเสบขอแนว
กลางลําตัว (axial joints) ไดถึงรอยละ 2024 โดยมีรายงานผูปวยท่ีมีขอกระดูกสันหลังอักเสบ24,34 ขอ



  

ตอกระดูกเชิงกรานอักเสบ (sacroiliitis) ซึ่งอาจสัมพันธกับ HLA-B2724,35-37 ขออักเสบมักจะคงอยู
เปนระยะเวลา 1 สัปดาหถึง 8 เดือน (เฉล่ียประมาณ 2 เดือน) โดยไมมีการทําลายขอ (non-
destructive) และไมสัมพันธกับการใหยาปฏิชีวนะในระยะนี้24 ผูปวยเด็กอาจมีอาการปวดขอโดยไมมี
ขออักเสบไดถึง 3 ป12 อาการขอตึงขัดตอนเชา (morning stiffness) พบไดนอยกวารอยละ 5024 
อาการปวดขออาจรุนแรงกวาลักษณะขออักเสบท่ีตรวจพบ4 และการตอบสนองตอการรักษาดวยยา
ตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด (non-steroidal anti-inflammatory drugs; NSAIDs) อาจไมดีนักใน
ผูปวยเด็ก นอกจากนี้อาจพบขออักเสบเปนกลับซ้ําไดถึง รอยละ 29 ซึ่งมักจะสัมพันธกับการติดเชื้อ 
สเตรปโตคอคคัสคร้ังใหม6,12  

อาการอื่นๆ ท่ีมีรายงาน ไดแก เอ็นอักเสบ (tendinitis/tenosynovitis) และจุดเกาะเอ็น
อักเสบ (enthesitis) เปนตน6,33 
 

อาการและอาการแสดงในระบบอ่ืน 
 พบตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A21 
 พบไข (fever) ไดรอยละ 30 ถึง 100 โดยอาจสูงไดถึง 38.3 องศาเซลเซียส7,23,38 
 ภาวะหัวใจอักเสบ (carditis) มีรายงานเฉพาะผูปวยเด็ก จากการศึกษาในฮาวาย          

พบวาเด็กท่ีไดรับการวินิจฉัยเปน PSRA และมีประวัติปวยเปนโรคไขรูมาติกมากอนจะมีอุบัติการณ
หัวใจอักเสบ มากถึง 1 ใน 3 ซึ่งเทียบเทากับอุบัติการณหัวใจอักเสบในผูปวยโรคไขรูมาติก39 แตใน
ผูปวยเด็กซึ่งไมมีประวัติปวยเปนโรคไขรูมาติกมากอนจะมีรายงานภาวะหัวใจอักเสบนอยกวา โดย
มักเปนล้ินหัวใจไมตรัลหรือเอออรติกรั่ว (mitral or aortic incompetence)6 ในขณะท่ีผูใหญท่ีปวย
เปน PSRA มีรายงานของเยื่อหุมหัวใจอักเสบเพียง 1 คน และอาการไมรุนแรง15 ซึ่งเปนลักษณะท่ี
อาจใชแยก PSRA ออกจากโรคไขรูมาติกได33 

 ระบบผิวหนัง พบ erythema nodosum และ erythema multiforme ไดบอยกวาโรคไข       
รูมาติก โดยจะไมพบ erythema marginatum และ subcutaneous nodule เลย40 นอกจากนี้อาการ
และอาการทางระบบผิวหนังท่ีมีรายงานไดแก หลอดเลือดอักเสบ (leukocytoclastic vasculitis หรือ 
necrotizing vasculitis) livedo reticularis ตุมหนองบนผิวหนัง แผลที่อวัยวะเพศ ผื่นคลายลมพิษ
หรือ maculopapular rash ซึ่งไมมีความจําเพาะ เปนตน6 

 อาการทางตา พบไดนอย เชน เย่ือบุตาอักเสบ (conjunctivits) ตาอักเสบ (ophthalmitis) 
ตาแหง มานตาอักเสบ เปนตน6 

 ระบบทางเดินปสสาวะ พบเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาวในปสสาวะไดบอย แตภาวะไต
อักเสบ (glomerulonephritis) พบไดนอยมาก การตรวจทางพยาธิเปนชนิด segmental 
glomerulonephritis41,42 

 ระบบทางเดินอาหาร ผูปวยอาจมีอาการปวดทอง มามโต และตรวจพบพบ transient 
cholestatic hepatitis ไดรอยละ 1423 

 ระบบทางเดินหายใจ มีรายงานพบน้ําในชองเยื่อหุมปอดและภาพถายรังสีผิดปกติ6 



  

 ตอมน้ําเหลืองโต11,43 
 

การตรวจทางหองปฏิบัตกิาร 
หลักฐานท่ีแสดงวามีการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกอนเกิดขออักเสบ 

 throat swab culture 
ผูปวย PSRA ท่ีอายุนอยกวา 40 ปและไมเคยไดรับยาปฏิชีวนะมากอนจะสามารถเพาะเชื้อ 

สเตรปโตคอคคัสจากลําคอไดรอยละ 33 ถึง 52 ในขณะท่ีผูปวยท่ีไดรับยาปฏิชีวนะมาแลว จะ
สามารถเพาะเชื้อขึ้นไดเพียงรอยละ 10 ถึง 13 เทานั้น21,23,44 โดยประมาณรอยละ 80 ของเชื้อสเตรป
โตคอคคัสซึ่งเพาะไดจากลําคอจะเปนเชื้อกลุม A14,45 แตเชื้อท่ีเพาะไดอาจไมใชสาเหตุของขออักเสบ 
เนื่องจากสามารถพบไดในคนท่ีเปนพาหะ (chronic carrier) ของเชื้อสเตรปโตคอคคัสไดเชนเดียวกัน13 

 single rapid streptococcal test 
มีรายงานการใช rapid streptococcal test เพ่ือหาหลักฐานท่ีแสดงวามีการติดเชื้อ 

สเตรปโตคอคคัส ในผูปวย PSRA 7 คน พบวาใหผลบวกใกลเคียงการเพาะเชื้อ24 แตบทบาท  ใน
การนําไปใชแทนการเพาะเชื้อยังไมชัดเจน 

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

Streptolysin-O เปนเอ็นซัยมท่ีสรางจากเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A และบางสายพันธุของ 
เชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม C และ G รวมถึงเชื้อแบคทีเรียชนิดอ่ืน เชน Bacillus, Clostridium และ 
Listeria monocytogenes ทําใหความจําเพาะของ ASO titer ตอเชื้อสเตรปโตคอคคัสคอนขางนอย44

สวน deoxyribonuclease B เปนเอ็นซัยมท่ีสรางจากเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A ในปริมาณท่ีมาก
เมื่อเทียบกับเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุมอื่น ทําให anti-DNaseB มีความจําเพาะตอเชื้อสเตรปโต
คอคคัสกลุม A มากกวา ASO titer11 และมีการศึกษาถึงการใชอัตราสวนระหวาง ASO titer กับ 
anti-DNaseB ในผูปวย PSRA ซึ่งเพาะเชื้อไมขึ้น พบวาคาอัตราสวนท่ีสูงจะบงบอกถึงการติดเชื้อส
เตรปโตคอคคัสกลุมอื่นมากกวากลุม A ซึ่งมีความสําคัญเนื่องจากเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A 
เทานั้นท่ีมีรายงานวาทําใหเกิดภาวะหัวใจอักเสบ21 
        การศึกษาเกี่ยวกับความไวและความจําเพาะของคา ASO titer และ anti-DNaseB ในการ  
บงบอกถึงการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสพบวา ในผูปวยเด็กท่ีเปนโรคไขรูมาติก ความไวของคา ASO 
titer จะเพิ่มขึ้นเมื่อมีการตรวจเลือดซ้ํา โดยการเจาะเลือดเพียง 1 ครั้งจะพบคา ASO titer สูงกวา
ปกติรอยละ 80 และเพ่ิมขึ้นเปนรอยละ 90 และ 95 เมื่อมีการตรวจ ASO titer ครั้งท่ี 2 และ 3 
ตามลําดับ46 การตรวจ ASO titer 1 ครั้งโดยถือคามากกวา 400 ยูนิตตอมล.เปนผลบวกพบวามี
ความไวและความจําเพาะตอการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A เพียงรอยละ 65.9 และ 81.9 
ตามลําดับ ซึ่งนอยกวาการตรวจ ASO titer โดยวิธีมาตรฐานคือตรวจ 2 ครั้งแลวเปรียบเทียบการ
เพ่ิมขึ้นของ ASO titer47 ความไวของการตรวจ ASO titer และ anti-DNaseB ในระยะ 2 สัปดาหแรก
เทากับรอยละ 50 และรอยละ 75 ตามลําดับ และความไวจะมากที่สุดท่ี 8 สัปดาหหลังมีการติดเชื้อ



  

บริเวณลําคอ48 ดังนั้นจึงควรตรวจ ASO titer คูไปกับ anti-DNaseB เพ่ือเพ่ิมความไวและ
ความจําเพาะในการวินิจฉัย และตรวจอยางนอย 2 ครั้งเสมอ46 
        ขอดีของการใช serological tests ในการบงบอกถึงการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสคือสามารถ
แยกผูปวยท่ีเปนพาหะของเชื้อออกไปได เนื่องจาก ASO titer และ anti-DNaseB ตองใชเวลาในการ
ขึ้นถึงคาสูงท่ีสุดประมาณ 2 ถึง 3 สัปดาห13 ผูปวย PSRA ซึ่งมีระยะกอนเกิดอาการปวดขอคอนขาง
ส้ันจึงควรจะตรวจครั้งแรกใหผลลบและผลการตรวจซ้ําในอีก 3 ถึง 4 สัปดาหตอมาจึงพบวา titer 
สูงขึ้น49 นอกจากนี้การใช serological tests ยังสามารถใชแทนการเพาะเชื้อจากลําคอในกรณีท่ี
ผูปวยไดยาปฏชิีวนะมากอนหรืออาการเจ็บคอนั้นเกิดจากเชื้อไวรัสหรือแบคทีเรียชนิดอ่ืน 
        ขอจํากัดของการนํา ASO titer และ anti-DNaseB ไปใชคือ จําเปนตองทราบคาปกติและ
คาท่ีถือวามีการติดเชื้อ (cut-off value) ของประชากรเพศเดียวกันและอายุใกลเคียงกัน เพ่ือนําไปใช
แปลผลโดยเฉพาะกรณีไมมี titer เปรียบเทียบ โดยในประเทศไทยพบวาคาอางอิงของ ASO titer
ในชวงอายุนอยกวา 25 ปมีคา 486 ยูนิตตอมล. และอายุต้ังแต 26 ปขึ้นไปมคีา 385 ยูนิตตอมล.50 
ASO titer ท่ีมากกวาคาปกติอยางมาก เชน มากกวา 500 ยูนิตตอมล. หรือ titer สูงขึ้นเมื่อตรวจ 2 
ครั้งเทียบกันยังไมสามารถบอกไดวาอาการขออักเสบนั้นเปนขออักเสบรีแอคทีฟจากเชื้อ   สเตรปโต
คอคคัสจริง เนื่องจากมีการศึกษาพบวาการใชคา ASO titer ซึ่งมากกวาคาปกติรอยละ 20 เพ่ือ
ทํานายวาผูปวยท่ีมีขออักเสบในระยะแรก (early arthritis) นั้นเปน PSRA หรือไม มีคา positive 
predictive value เพียงรอยละ 9 และมีความจําเพาะรอยละ 7751 นอกจากนี้เชื้อสเตรปโตคอคคัสยัง
สามารถกระตุนใหโรคขออักเสบชนิดอ่ืนกําเริบไดเชนเดียวกัน35,51  

การตรวจทางหองปฏิบัติการอ่ืนๆ 

 การตรวจนับเม็ดเลือด (complete blood count: CBC) อาจพบ leukocytosis ไดถึง 
12,000 ถึง 15,000 เซลลตอมล. โดยเซลลสวนใหญเปน polymorphonuclear cells (PMNs)4,24  

 การวัดอัตราการตกตะกอนเม็ดเลือดแดง (erythrocyte sedimentation rate: ESR) มี
ระดับสูงขึ้นในผูปวย PSRA สวนใหญ โดยคาจะมากหรือนอยสัมพันธกับความรุนแรงขออักเสบ ใน
ระยะแรกคา ESR อาจสูงไดถึง 110 มม.ตอชั่วโมง (เฉล่ีย 67 มม.ตอชั่วโมง) แตเมื่อไดรับการรักษา
เปนระยะเวลา 1 เดือน คา ESR อาจลดลงไดตํ่าถึง 2 มม.ตอชั่วโมง (เฉล่ีย 26 มม.ตอชั่วโมง)23,33  

 C-reactive protein (CRP) มีระดับสูงขึ้นเมื่อมีขออักเสบและลดระดับลงเมื่อขอมีการอักเสบ
ลดลงเชนเดียวกับ ESR23,33 

 คาการทํางานของตับ (liver function test) อาจพบวาระดับของ serum glutamic 
oxaloacetic transaminase (SGOT), serum glutamic pyruvic transaminase (SGPT), alkaline 
phosphatase และ gamma glutamyltransferase อาจมีคาสูงขึ้นได21 

 การตรวจหาแอนตินิวเคลียรแอนติบอดี (antinuclear antibodies: ANA) อาจใหผลบวกได
ในระดับ titer 1:80 ถึง 1:640 ลักษณะ homogeneous24  นอกจากนี้ยังมีรายงานพบ anti-SSA, 
rheumatoid factors และ antiphospholipid antibodies ในผูปวย PSRA ดวย7,12,33,52  

 ระดับของ complement C3, C4 ในเลือดมีคาปกติ33  



  

 ไมพบเชื้อจากการเพาะเชื้อจากน้ําไขขอ37 
 การตรวจภาพคล่ืนเสียงสะทอนหัวใจ (echocardiogram) มีรายงานการตรวจพบโรคลิ้น

หัวใจในผูปวยเด็กซึ่งตรวจไมพบเสียงฟู (murmur) ทําใหเชื่อวาผูปวย PSRA บางคนอาจมีภาวะ
หัวใจอักเสบซึ่งตรวจไมพบจากการตรวจรางกาย เรียกวา silent carditis53  แตความสําคัญของการ
ตรวจพบดังกลาวยังไมชัดเจน โดยทั่วไปจะใชการตรวจภาพคล่ืนเสียงสะทอนหัวใจเพ่ือวินิจฉัยโรค
ของล้ินหัวใจเมื่อตรวจพบความผิดปกติจากการตรวจรางกายเทานั้น49 

 

การวินิจฉัย 
 เกณฑการวินิจฉัยของ PSRA ไดแก12,49,54  

 ลักษณะขออักเสบ 
-  เปนขออักเสบชนิดเฉียบพลัน (acute onset) ซึ่งอาจจะสมมาตร (symmetry) หรือไมก็ได 

และมีลักษณะ non-migratory สามารถเกิดขึ้นกับขอทุกขอในรางกาย 
-  ขออักเสบเปนระยะเวลานาน (persistent) หรือมีการกลับเปนซ้ํา (recurrent) 
-  ไมตอบสนองหรือตอบสนองไมดีเทาท่ีควรตอยาในกลุมแอสไพรินและยาตานอักเสบท่ี

ไมใชสเตียรอยด 
 มีหลักฐานแสดงวามีการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสกลุม A กอนเกิดขออักเสบ 
 ไมมีเกณฑการวินิจฉัยหลักของโรคไขรูมาติกขออ่ืนๆ 
 ไมสามารถวินิจฉัยโรคไขรูมาติกได เนื่องจากมีเกณฑการวินิจฉัยตาม modified Jones 

criteria ไมครบ 
เกณฑการวินิจฉัยขางตนยังไมเปนท่ียอมรับโดยท่ัวไป7  แต PSRA ควรจะอยูในการ

วินิจฉัยแยกโรคของผูใหญท่ีมีขออักเสบทุกคน4  และการวินิจฉัย PSRA ตองแยกสาเหตุอ่ืนออกไป
กอน เชน ขออักเสบจากการติดเชื้อ (septic arthritis) โดยเฉพาะผูปวยเด็กซึ่งมาดวยการอักเสบชนิด
เฉียบพลันชนิดขอเดียว55  ขออักเสบรีแอคทีฟจากการติดเชื้อในทางเดินอาหารหรือทางเดินปสสาวะ 
และโรคอื่นๆซึ่งสามารถวินิจฉัยไดจากประวัติและการตรวจรางกายอยางละเอียด เชน juvenile 
rheumatoid arthritis โรคเอสแอลอี หรือโรคมะเร็งบางชนิด49  เปนตน 
 

การรักษา 
 การรักษาอาการขออักเสบในระยะเฉียบพลัน 
 ยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด เชน ยา diclofenac 150 มก.ตอวัน ยา ibuprofen 1,200 
มก.ตอวัน และยา naproxen 1,000 มก.ตอวัน มีประสิทธิภาพในการรักษาภาวะขออักเสบไดดี โดย
อาการปวดขอจะดีขึ้นจนสามารถหยุดยาไดในระยะเวลา 1 สัปดาหถึง 5 เดือน (เฉล่ียประมาณ 6 
สัปดาห)23,49 แตถาใชยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยดแลวอาการไมดีขึ้น อาจพิจารณาใชยาคอรติ
โคสเตียรอยด (corticosteroids) เชน prednisolone 20 ถึง 40 มก.ตอวัน เพ่ือลดขออักเสบ4  หรือ



  

อาจใชยา methyl-prednisolone หยดเขาหลอดเลือดดําในกรณีท่ีมีเสนเลือดอักเสบหรือไตอักเสบ
รวมดวย33  สวนบทบาทของยาปฏิชีวนะตออาการขออักเสบในระยะเฉียบพลันยังไมชัดเจน6  

การปองกันการอักเสบของหัวใจและการกลับเปนซ้ําของอาการขออักเสบ 
(prophylaxis) 
 เนื่องจากผูปวย PSRA โดยเฉพาะผูใหญมีอุบัติการณของภาวะหัวใจอักเสบต่ํามาก ทําให
ยังไมมีแนวทางในการใหยาปฏชิีวนะเพ่ือปองกันภาวะหัวใจอักเสบท่ีชัดเจน แพทยบางกลุมเห็นวาไม
มีความจําเปน4,33  แตโดยทั่วไปอาจพิจารณาใหยาปฏิชีวนะเพ่ือปองกันภาวะหัวใจอักเสบในผูใหญท่ี
ปวยเปน PSRA ซึ่งมีลักษณะดังตอไปนี้17 

 มีล้ินหัวใจไมตรัลหรือเอออรติกรั่ว (mitral or aortic incompetence) ซึ่งอาจเปนผลจาก
ผูปวยเคยเปนโรคไขรูมาติกท่ีมภีาวะหัวใจอักเสบมากอน 

 มีอาการทางระบบอื่นนอกจากระบบกระดูกและกลามเนื้อท่ีรุนแรง เชน หลอดเลือดอักเสบ 
(vasculitis) เย่ือหุมสมองอักเสบ (meningitis) หรือเยื่อหุมปอดหรือเยื่อหุมหัวใจอักเสบ (serositis) 

 มีขออักเสบเปนกลับซ้ํา (recurrent arthritis) หรือเอ็นและจุดเกาะของเอ็นอักเสบ 
(enthesitis) ทําใหตองพักรักษาตัวในโรงพยาบาล 

 มีญาติพ่ีนองท่ีใกลชดิ (first-degree relatives) มีประวัติปวยเปนโรคไขรูมาติก 
ยาปฏิชีวนะในกลุม penicillin เปนยากลุมแรกท่ีควรเลือกใช โดยมีขอมูลของการใชยา  

benzathine penicillin 1.2 million unit  ฉีดเขากลามสัปดาหละ 1 ครั้ง เปนเวลา 2 ป พบวาสามารถ
ปองกันการเกิดภาวะหัวใจอักเสบไดหลังจากติดตามไปเปนระยะเวลาประมาณ 5 ป40  ในผูปวยอายุ
นอยอาจพิจารณาใหยา penicillin เปนระยะเวลาอยางนอย 5 ปหรือจนถึงอายุ 21 ป56 หรืออาจ
รับประทานยา penicillin และพิจารณาหยุดยาเมื่อติดตามผูปวยไปเปนเวลาอยางนอย 1 ปแลวไมพบ
มีภาวะหัวใจอักเสบ แตถามีภาวะหัวใจอักเสบเกิดขึ้น ผูปวยควรไดรับการวินิจฉัยเปนโรคไขรูมาติก
และควรไดรับยา penicillin ตอไป ในผูปวยท่ีแพยา penicillin อาจใชยา erythromycin เพ่ือปองกัน
ภาวะหัวใจอักเสบทดแทน57 

การใชยา benzathine penicillin 1.2 million unit  ฉีดเขากลามสัปดาหละ 1 ครั้ง เปนเวลา 
2 ป สามารถปองกันขออักเสบกลับเปนซ้ําไดหลังจากติดตามไปเปนระยะเวลา 76 เดือน23 
เชนเดียวกับการรับประทานยา penicillin11 แตก็มีรายงานวาการใชยา benzathine penicillin ไม
สามารถปองกันขออักเสบกลับเปนซ้ําได40 ทําใหขอมูลของการใชยาเพ่ือปองกันขออักเสบกลับเปน
ซ้ํายังมีความขัดแยงและไมสามารถสรุปไดชัดเจน6 นอกจากนี้ยังมีขอมูลวาการผาตัดตอมทอนซิล 
(tonsillectomy) อาจชวยปองกันขออักเสบกลับเปนซ้ําไดดวย52,58 
 

สรุป 
 PSRA เปนโรคขออักเสบซึ่งเกิดตามหลังการติดเชื้อสเตรปโตคอคคัสท่ีตําแหนงอื่น โดยยัง
ไมมีคําจํากัดความและเกณฑการวินิจฉัยท่ีแนชัด อาการและอาการแสดงที่สําคัญคือขออักเสบซึ่งมี
ลักษณะตางจากโรคไขรูมาติก ภาวะหัวใจอักเสบพบไดนอยมากโดยเฉพาะในผูใหญ ทําใหมีการ



  

พยากรณโรคคอนขางดี การตรวจทางหองปฏิบัติการท่ีสําคัญคือการหาหลักฐานการติดเชื้อสเตรปโต
คอคคัสกอนเกิดอาการขออักเสบ ซึ่งสามารถทําไดโดยการเพาะเชื้อและการตรวจทาง serology แต
ยังมีขอจํากัดในการแปลผล การรักษาหลักคือการใชยาในกลุมยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยดเพ่ือ
รักษาขออักเสบ แตยังไมมีขอมูลท่ีชัดเจนถึงประโยชนของการใหยาปฏิชีวนะเพ่ือปองกันภาวะหัวใจ
อักเสบและการกลับเปนซ้ํา ซึ่งตองมีการศึกษาตอไป 
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   ขาวจากสมาคมฯ  
 
สวัสดีชาวรูมาติสซั่มและผูสนใจทุกทาน 
 
 ขอกลาวสวัสดีตอนรับลมฝนท่ีโปรยปรายมาเปนระยะ ๆ   ทําใหอากาศเย็นสบายขึ้นมาบาง 
และขอใหทุกทานระมัดระวังรักษาสุขภาพดวย  ขอแสดงความยินดีกับ อ. ไพจิตต อัศว
ธนบดี นายกรับเลือก กําลังสําคัญของสมาคมฯ กับตําแหนง พันเอกพิเศษ  อ. พงศธร ณรงคฤกษ
นาวิน  อาจารยหนุมไฟแรง กับตําแหนงรอยเอก อีกท้ังอาจารยหญิงแหง มข. อ. ชิงชิง ฟูเจริญ กับ
ตําแหนงผูชวยศาสตราจารย  Interhospital Rheumatology Conference ครั้งท่ี 2/2551 
กําหนดจัดในวันท่ี 22 สิงหาคม 2551 ท่ีหองประชุมพญาไท อาคารเฉลิมพระเกียรติ ชั้น 11 
โรงพยาบาลราชวิถี  มี case ท่ีนาสนใจจากราชวิถี ศิริราช และสงขลา ถือเปนฤกษดีท่ีได case จาก
แดนไกล  โดย อ. บุญจริง ศิริไพฑูรย  มี staff ใหมไปชวยแลว ก็ อ. ปริฉัตร เอื้ออารีวงศา เฟลโลว
จากพระมงกุฎเกลา  พรอมมีการบรรยายพิเศษเรื่อง “Update on Spondyloarthropathy”  โดย อ. 
พงศธร ณรงคฤกษนาวิน  ขอเชิญเขารวมประชุมโดยพรอมเพรียงกัน   Interhospital 
Rheumatology Conference ท่ีผานมา  ในวันท่ี 11 เมษายน 2551 ท่ีหองประชุม 623  อาคารเรียน
รวม ชั้น 2  โรงพยาบาลรามาธิบดี  สําเร็จลุลวงไปดวยดี   ตองขอบพระคุณ อ. กนกรัตน นันทิรุจ  
อ. สุชีลา จันทรวิทยานุชิต อ. ปารวี สุวรรณาลัย  เจาหนาท่ีท่ีเกี่ยวของ และบริษัท เชอริ่ง-พลาว 
จํากัด ท่ีสนับสนุนการจัดงานเปนอยางดี  สมาคมฯ จัดการสัมมนาความรูโรคขอสําหรับ
ประชาชน ครั้งท่ี 19 เรื่อง “โรคขออักเสบรูมาตอยด” ในวันอาทิตย ท่ี 13 กรกฎาคม 2551 ณ หอง
ประชุม อาคารเฉลิมพระเกียรติ ชั้น 11-12 โรงพยาบาลราชวิถี  โดยการสัมมนาครั้งนี้ทําใหเกิดกลุม
ผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดขึ้น ซึ่งเปนนโยบายสําคัญท่ีสมาคมฯ ไดพยายามผลักดันใหเกิดขึ้น 
ตองขอขอบคุณบริษัท ไวเอท (ประเทศไทย) จํากัด ท่ีใหการสนับสนุนงานนี้  สมาคมฯ 
รวมกับ บริษัท โรช ไทยแลนด จํากัด จัดการบรรยายเรื่อง  “Step Forward in the Treatment of 
Rheumatoid Arthritis : The Role of IL-6”  ในวันท่ี 1 สิงหาคม 2551 ณ พิพิธภัณฑสถานแหงชาติ 
หอศิลปะ ถนนเจาฟา โดยมีวิทยากรรับเชิญไดแก Josef Somlen, M.D. และ Daniel Aletaha, M.D. 
และอาจารยแพทยผูเชี่ยวชาญสาขาโรคขอและรูมาติสซั่ม ไดแก 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 ท่ีหองประชุมสยาม
มกุฎราชกุมาร ชั้น 3 อาคารเฉลิมพระบารมี ๕๐ ป แพทยสมาคมแหงประเทศไทย โดยมี



  

วัตถุประสงคเพ่ือใหแพทยท่ัวไป อายุรแพทย ศัลยแพทย และศัลยแพทยออรโธปดิคสจากสวน
ภูมิภาค โดยเฉพาะในบริเวณท่ีไมมีแพทยสาขาโรคขอและรูมาติสซั่มท่ีเขารับการอบรมฯ  สามารถ
นําความรูไปประยุกตเพ่ือดูแลรักษาผูปวยไดอยางเหมาะสม  และชวยเหลือไมใหผูปวยตองเดินทาง
มารักษาในกรุงเทพมหานคร  ซึ่งทําใหสูญเสียคาใชจายโดยไมจําเปน   คณะกรรมการอํานวยการ
สมาคมฯ ไดกําหนดหัวขอการบรรยายท่ีนาสนใจ มีท้ังอาจารยอาวุโสท่ีจะรวม discuss ในชวง case 
discussion อาทิ อ. อุทิศ ดีสมโชค อ. เล็ก ปริวิสุทธิ์ และ อ. สุรวุฒิ ปรีชานนท พรอมวิทยากรท่ีรวม
บรรยายใหความรูอยางครบครัน  ทานท่ีสนใจดูกําหนดการไดในวารสารฉบับนี้   สมาคมฯ 
กําหนดจัด Rheumatology Weekend ครั้งท่ี 4 ประมาณกลางเดือนมกราคม 2552 ขณะนี้กําลัง
ดําเนินการติดตอสถานท่ี หากไดรายละเอียดท่ีแนนอนแลวจะรีบดําเนินการแจงใหทราบตอไป 

 ขอแสดงความยินดีกับเฟลโลวท่ีผานการสอบเพื่อหนังสืออนุมัติและวุฒิบัตร สาขา
อายุรศาสตรโรคขอและรูมาติสซั่ม ประจําป 2551 ไดแก  พ.ญ. พัสวี วนานุวัธ  (ร.พ. ตํารวจ) พ.ญ. 
ปริฉัตร เอ้ืออารีวงศา  (คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร)  น.พ. อธิพงศ สูริประเสริฐ 
(คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย)  น.พ. เกียรติ  ภาสภิญโญ (ร.พ. ราชบุรี)  และ น.พ. 
ชยวี  เมืองจันทร  (คณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาล)  ซึ่งจะตองเปนกําลังสําคัญชวยเหลือกิจการ
ของสมาคมฯ ตอไปในอนาคต     พบกันใหมฉบับหนา 
 

นางลูปส 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

คณะกรรมการอํานวยการสมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย  วาระป  พ.ศ. 2551-2553 
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  นายกสมาคมฯ 
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี  นายกรับเลือก 
แพทยหญิงทัศนีย  กิตอํานวยพงษ  อุปนายกบริหาร 
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ  อุปนายกวิชาการ 
นายแพทยพุทธิรัต  ลิ่วเฉลิมวงศ  เหรัญญิก 
แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี  เลขาธิการ 
แพทยหญิงมนาธิป  โอศิริ  กรรมการกลาง 
นายแพทยสูงชัย  อังธารารักษ  กรรมการกลาง 
นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน  กรรมการกลาง 
แพทยหญิงจีรภัทร  วงศชินศรี  กรรมการกลาง 
แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท  กรรมการกลาง 
 
ที่ปรึกษา       คณะอนุกรรมการฝายวิชาการ 
รองศาสตราจารยนายแพทยมงคล  วัฒนสุข    นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ 
ศาสตราจารยกิตติคุณนายแพทยอุทิศ  ดีสมโชค    แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 
รองศาสตราจารยแพทยหญิงเล็ก  ปริวสิุทธ์ิ    นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู 
นายแพทยสุรวุฒิ  ปรีชานนท     แพทยหญิงทัศนีย  กิตอํานวยพงษ 
นายแพทยอุดม  วิศิษฏสุนทร     แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธ์ิ 
พลตรีรองศาสตราจารยแพทยหญิงพรฑิตา  ชัยอํานวย   แพทยหญิงมนาธิป  โอศิริ 
รองศาสตราจารยนายแพทยฐิตเวทย  ตมุราศวิน    นายแพทยศิรภพ  สวุรรณโรจน 
ผูชวยศาสตราจารยนายแพทยสุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ   นายแพทยสูงชัย  อังธารารักษ 
ผูชวยศาสตราจารยแพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ   นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน 
ศาสตราจารยแพทยหญิงสุชีลา  จันทรวิทยานุชิต   แพทยหญิงเอมวลี  อารมยดี 
นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ     แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล 
ศาสตราจารยนายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู    แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท 
       นายแพทยพรชัย  เดชานุวงษ 
คณะอนุกรรมการสาขาโรคขอและรูมาติสซั่ม   แพทยหญิงสิริพร  มานวธงชัย 
ราชวิทยาลัยอายุรแพทยแหงประเทศไทย    แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณู  ประธานคณะอนุกรรมการ แพทยหญิงประพิศ  เทพอารักษกุล 
นายแพทยสุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ  อนุกรรมการ  แพทยหญิงจีรภัทร  วงศชินศรี  
แพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ  อนุกรรมการ   
นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ  อนุกรรมการ   
แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี  อนุกรรมการ   
แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร  อนุกรรมการ   
นายแพทยกิตติ  โตเต็มโชคชัยการ  อนุกรรมการ  คณะอนุกรรมการวิจัย 
แพทยหญิงอัจฉรา  กุลวิสุทธ์ิ  อนุกรรมการ  นายแพทยสุรศักด์ิ  นิลกานุวงศ 
แพทยหญิงมนาธิป  โอศิริ  อนุกรรมการ  แพทยหญิงกนกรัตน  นันทิรุจ 
นายแพทยศิรภพ  สวุรรณโรจน  อนุกรรมการ  แพทยหญิงสุชีลา  จันทรวิทยานุชิต 
นายแพทยสูงชัย  อังธารารักษ  อนุกรรมการ  นายแพทยสมชาย  เอ้ือรัตนวงศ 
นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน  อนุกรรมการ  แพทยหญิงไพจิตต  อัศวธนบดี 
แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล  อนุกรรมการ  นายแพทยวรวิทย  เลาหเรณ ู
แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท  อนุกรรมการ  แพทยหญิงรัตนวดี  ณ นคร 
แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย  อนุกรรมการ  แพทยหญิงทัศนีย  กติอํานวยพงษ 
แพทยหญิงทัศนีย  กิตอํานวยพงษ  อนุกรรมการและเลขานุการ แพทยหญิงมนาธิป  โอศิริ 
นายแพทยอุทิศ  ดีสมโชค  ท่ีปรึกษา   นายแพทยสิทธิชัย  อุกฤษฏชน 
แพทยหญิงเล็ก  ปริวิสุทธ์ิ  ท่ีปรึกษา   แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
นายแพทยสุรวุฒิ  ปรีชานนท  ท่ีปรึกษา   แพทยหญิงกาญจนา  จันทรสูง 
แพทยหญิงพรฑิตา  ชัยอํานวย  ท่ีปรึกษา 
นายแพทยฐิตเวทย  ตุมราศวิน  ท่ีปรึกษา 
นายแพทยเอนก  ไสวเสวี  ท่ีปรึกษา   


