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วิทยานิพนธฉบับนี้สําเร็จไดดวยความชวยเหลืออยางดีย่ิงของ รองศาสตราจารยนายแพทย

นภพล นพคณุ อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธ และ ผูชวยศาสตราจารยแพทยหญิงมนาธิป โอศริิ ซึ่ง

ทานไดใหคําแนะนําและขอคดิเหน็ตาง ๆ อันเปนประโยชนตองานวิจยัดวยดีมาตลอด 
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แผนกตจวิทยา ตลอดจนเจาหนาที่ธรุการ ภาควิชาอายุรศาสตรที่ชวยอํานวยความสะดวกในการ

วิจัยครั้งนี้ ขอขอบคุณผูปวยทุกทานที่ไดใหความรวมมอืเปนอยางดตีลอดการวิจัย 

 ขอขอบคุณคณุวสันต ปญญาแสง ที่ไดกรณุาใหคําแนะนําในการใชสถิติในการคํานวณ

ขนาดตัวอยางและการวิเคราะหขอมูลแกผูวิจัยในเรื่องนีเ้ปนอยางด ี
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บทท่ี 1 
 

บทนํา 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหา 
 

อุบัติการณของ ผื่นลมพิษที่มีหลอดเลือดอักเสบ (urticarial vasculitis) พบไดนอยมาก 

โดยทั่วไปพบประมาณรอยละ 5 [1,2]   ของผูปวยที่มีอาการผื่นลมพิษเรื้อรัง ( chronic urticaria) แต

อุบัติการณในแตละประเทศยังไมเปนที่แนชัด  ซึ่งการวินิจฉัยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ อาศัยจาก

ประวัต ิลักษณะทางคลินิกจากการตรวจรางกาย และผลทางจุลพยาธิวิทยา  ลักษณะทางคลนิิกของ

โรคนี้จะเปนผ่ืนลมพิษที่อยูนานมากกวา 24 ชั่วโมง ผ่ืนหายแลวเปนรอยดํา  มีอาการคนั ปวด แสบ 

แทนที่จะคัน และอาจมีอาการทางระบบรางกายอื่นที่เก่ียวของ เชน ไข  ปวดขอ เปนตน  

การวินิจฉัยที่แนนอนตองอาศัยลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่เปนเกณฑสําคัญที่ยอมรับ

โดยทั่วไปในการวินิจฉัยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ ประกอบดวย การพบลักษณะที่บงชี้วามีการ

ทําลายหลอดเลือดเกิดขึ้น โดยมีการตายของผนังหลอดเลือดรวมกับการเกาะของ fibrinoid material 

รวมเรียกวา fibrinoid necrosis ในผนงัหลอดเลือดขนาดเล็ก รวมกับการพบเม็ดเลอืดขาว 

neutrophil รอบๆหลอดเลอืด และระหวาง collagen fiber รวมกับการพบเซลลเม็ดเลือดขาวที่แตก

และมีชิ้นสวนของนิวเคลียส (leukocytoclasis) และเมด็เลือดแดงที่อยูนอกหลอดเลือด 

(extravasation of erythrocytes) [3,4] 

 ผูปวยที่มีผื่นลมพิษที่ไมคัน อยูนานเกิน 24 ชั่วโมง และหายเปนรอยดาํ มักจะถูกวินิจฉัยวา

เปนผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ โดยไมมีการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ทําใหไมทราบวาเปนผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอกัเสบจรงิ หรือเปนแคผืน่ลมพิษเรื้อรังที่มีอาการเหมือนผ่ืนลมพิษหลอดเลอืด

อักเสบ และทาํใหผูปวยไดรับการรักษาและการตรวจทางหองปฏิบัตทิไีมจําเปนหรือเหมาะสม 

 
คําถามของการวิจยั 

 
คําถามหลัก    
ผูปวยที่มีอาการทางคลินิกเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบมีลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของหลอดเลือดอักเสบรอยละเทาไร 

 



 

 

2 

คําถามรอง 
ลักษณะทางคลินิก การดําเนินของโรคในกลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอด

เลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบตางกันอยางไร 

 
วัตถุประสงคของการวิจยั 
              
วัตถุประสงคหลัก  
 

เพ่ือศึกษาลักษณะทางพยาธิวิทยา อาการทางคลนิิก และการดําเนนิของโรคในผูปวยที่มี

ลักษณะผื่นเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ 
  
วัตถุประสงครอง  

 

เพ่ือศึกษาความแตกตางทางคลินิกและการดําเนินของโรค ในกลุมผูปวยที่มีลักษณะทางจุล

พยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบ 

 
สมมติฐานการวิจยั 
 

1. ผูปวยที่มีอาการทางคลินิกเขาไดกับผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา
ของหลอดเลือดอักเสบรอยละ10 

2. กลุมผูปวยที่มีลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบมีอาการทางคลนิิกและการ
ดําเนนิของโรคตางจากกลุมผูปวยที่ไมมีลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 

 
ขอบเขตของการวิจัย 
 
 การวิจัยนี้จะทําการศึกษาผูปวยที่มีลักษณะทางคลินิกที่เขาไดกับผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบ คือมีผ่ืนลมพิษอยูนานมากกวา 24 ชั่วโมง หายแลวเปนรอยดํา หรือมีผ่ืนแบบ purpura รวม

ดวย โดยเลือกการศึกษาในผูปวยที่ไมอยูในเกณฑคดัเลือกออกจากการวิจัยซึ่งมารับการตรวจที่

แผนกผูปวยนอก หนวยผิวหนงั โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เพื่อศึกษาลักษณะทางพยาธิวิทยา อาการ

ทางคลนิิก และการดําเนนิของโรคในผูปวย และศึกษาความแตกตางทางคลนิิกและการดําเนนิของ

โรค ในกลุมผูปวยที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบ 
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โดยทําการวิจัยการเชิงพรรณนา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่งแบบตดัขวาง  (Cross-sectional 

descriptive Study) ทั้งนี้ผูปวยจะตองใหความยินยอมและจะตองตรวจไมพบขอหามในการเขารวม

การวิจัย 

 

วิธีทีจ่ะดําเนนิการวิจัยโดยยอ (ดูแผนภมูิที่ 1 ประกอบ) 

 

ผูปวยที่เขารวมการวิจัยที่อยูในเกณฑการคดัเลือกเขา จะไดรับการประเมินอาการทางคลินิก 

ตรวจรางกาย และตรวจทางหองปฏิบัติการ และตดัชิน้เนื้อตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 

นัดผูปวยมาตรวจตามนดั โดยติดตามผล ทุก 2 สัปดาห ใน 2 เดือนแรก และ ทุก 1 เดือน เพ่ือดูการ

เปลี่ยนแปลงของโรค การหายของผื่น การกลับเปนซ้ํา จนครบระยะเวลา 1 ป ผูปวยที่มีอาการคนั 

หรือปวดจะไดรับยากลุมตานฮีสตามีนคือ hydroxyzine hydrochloride (atarax) และ/หรือยากลุม 

loratidine(clarityne)  ในกรณีที่ผูปวยตองการลดผลขางเคียงจากอาการงวง หรือถาผูปวยมีอาการ

ปวด ผูปวยจะไดรับยาพาราเซตตามอลเวลามีอาการปวด ไดทุก 4 ชั่วโมง แต ถาในระหวาง

การศึกษาผูปวยรายใดที่ยังมีผื่นลมพิษและมีอาการทางระบบรางกายอื่นรวมดวยจะพิจารณาใหยาก

ลุมสเตียรอยด ข้ึนกับอาการของโรคแกผูปวย และติดตามผลดงัแสดงในแผนภูมทิี่ 1  ระหวาง

การศึกษาถาผูปวยรายใดมีอาการเปลี่ยนแปลงทีต่องการมาพบแพทยสามารถมารับการปรึกษา 

และตรวจ  จากแพทยไดกอนการนดัหมาย   
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แผนภูมิที่ 1 แสดงขั้นตอนการวิจัยโดยยอ 
 

ผูปวยที่อยูในเกณฑการคัดเขามาศึกษา ซักประวัต,ิตรวจรางกายทั่วไป,ตรวจทางหองปฏิบัติการ 

ตดัชิ้นเนื้อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาและอิมมูนวิทยา แบงผูปวยออกเปน  2 กลุม 
ติดตามผูปวย 

  กลุมที่ 1                          กลุมที ่2 

  

 

สัปดาหที่ 2 , 4 , 6 , 8 , 

เดือนที ่3 , 4 , 5 , 6 , 7 , 8 , 9 , 10 , 11 , 12 

 

ผูปวยรายใดยังมีผื่นขึน้อยู และมีอาการทางระบบรางกายอื่นรวมดวย เชน ไข 

ปวดขอ จะพิจารณาใหยารับประทานกลุมสเตียรอยด 

 

สัปดาหที่ 7 , 8 

 

สัปดาหที่ 10 , 12 ,14 , 16 

ถาอาการผื่นและอาการทางระบบอื่นของรางกายหายไป 

 

ตดิตามดูอาการ 

เดือนที ่ 5 , 6 , 7,  8 , 9 , 10 , 11 , 12 
 
 
ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefit and application) 
 

ทําใหทราบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของผูปวยที่มีอาการทางคลินิกเขาไดกับผ่ืนลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบวามีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอกัเสบเทาไร และลักษณะทางจุล

พยาธิวิทยาที่แตกตางกัน (กลุมที่มีหลอดเลือดอักเสบ และไมมีหลอดเลือดอักเสบ) จะมีลักษณะทาง

คลินิกบางประการแตกตางกันหรือไม เพื่อที่จะไดใชเปนขอมูลและแนวทางการวินิจฉัยตอไป 



บทท่ี 2 
 

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ 
 
คําจํากัดความ (Definition) 
  

ลักษณะของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบมีลักษณะอาการทางผิวหนัง อาการทางระบบอื่น

ของรางกายและผลทางหองปฏิบัติการหลายแบบจึงมีชื่อเรียกโรคนี้มากมายเชน

hypocomplementemia with cutaneous vasculitis and arthritis [1],  urticaria and arthralgia 

with necrotizing angitis [5], unusual SLE-like syndrome [6] และ hypocomplementemic 

vasculitic urticarial syndrome (HUVS)  [7]                                       

  

ขอบเขตของโรคจะกวางคือมีตั้งแตเปนผื่นลมพิษที่หลอดเลือดอักเสบเล็กนอย ถึงผื่นลมพิษ

ที่มีหลอดเลือดอักเสบในระบบตางๆของรางกาย และรวมกับภาวะคอมพลีเมนตต่ําในเลือด 

 

มีการลงความเห็นใหคําจํากัดความของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ คือ ผ่ืนลมพิษที่มี

ลักษณะยกนูน (indurated wheals) ตัง้แต 24 ช่ัวโมง – 5 วัน หายแลวมีรอยดํา เกิดขึ้นโดยทนัที 

หรือเกิดบรเิวณทีม่ีการบาดเจ็บเฉพาะที่ อาจพบรวมกับอาการคัน ปวด เจ็บ หรืออาจพบผ่ืนแบบ 

purpura รวมดวย อาการแสดงทางระบบอื่นนอกเหนือจากผิวหนังทีพ่บไดคือ ไข ออนเพลีย ปวด

ทอง ปวดขอ  และการตรวจทางจุลพยาธิวิทยาที่ใชประกอบการวินิจฉัยรวม คือ การตรวจพบ

ลักษณะของหลอดเลือดอักเสบชนดิลิวโคซัยโตคลาสติกเฉพาะที่ผิวหนงั (Cutaneous 

leukocytoclastic  vasculitis) โดยเกณฑสําคัญที่เปนทีย่อมรับโดยทั่วไป ประกอบดวยลักษณะทาง

จุลพยาธิวิทยาดังนี ้

1. การทําลายหลอดเลือด โดยมีการตายของ endothelial cell  และผนังหลอดเลือดรวมกับ

การเกาะ(deposition) ของ fibrinoid material รวมเรียกวา fibrinoid necrosis เกิดข้ึน โดยลักษณะ 

ทางจุลพยาธิวิทยาดังกลาวมักเกิดพยาธิสภาพที่หลอดเลือดในชัน้หนงัแท โดยพบที ่postcapillary 

venule เปนสวนใหญ แตอาจพบพยาธิสภาพที่cappillary หรือ distal artery ก็ได  
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2. การอักเสบ โดยมีเซลลเม็ดเลือดขาวอยูโดยรอบหลอดเลือด หรือภายในผนังหลอดเลือด 

ซึ่งเซลลที่พบไดแก เมด็เลือดขาวneutrophil eosinophil lymphocyte หรือ histiocyte และอาจพบ

เซลลดงักลาวอยูปะปนกัน ในสัดสวนตางๆ อยางไรก็ดี จํานวนและ/หรือชนดิของเซลลอักเสบที่พบใน

ผูปวยรายหนึ่งๆจะแตกตางกันไปตามอายุของรอยโรคทีน่ํามาตรวจทางจุลพยาธิวิทยา 

 

นอกจากนี้อาจพบการเปลี่ยนแปลงอืน่รวมดวยแตไมถือเปนเกณฑสาํคัญในการวินิจฉัย 

ไดแก  เมด็เลือดแดงที่อยูนอกหลอดเลือด (extravasation of erythrocytes), เซลลเม็ดเลือดขาวที่

แตกและมีชิ้นสวนของนิวเคลียส ( leukocytoclasis) และ swelling of endothelial cells [3,4] 

 

 สรุปไดวา ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบประกอบดวยผื่นลมพิษที่อยูนานเกิน 24 ชั่วโมง และ

มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่พบการอักเสบของหลอดเลือดโดยมีการทําลายหลอดเลือดชนดิ 

fibrinoid necrosis รวมกับมีเซลลเมด็เลอืดขาวมาอยูโดยรอบหรือภายในผนังหลอดเลือดเปนสําคญั 

 
ระบาดวิทยา (Epidermiology) 
 
 ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบพบไดนอยมาก[8] อุบัติการณของโรคขึน้กับการกําหนดเกณฑ

ในการวินิจฉัยหลอดเลือดอกัเสบ ผูปวยที่มีผื่นลมพิษเรือ้รังจะมคีวามชุกของการเกิดผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบแตกตางกันในแตละรายงานตัง้แตรอยละ2ถึงรอยละ20 [8,9] 

 ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบพบบอยในเพศหญิง พบไดรอยละ60-80 ของผูปวยกลุมนี ้ [10] 

ชวงอายุที่พบไดบอยคือชวงอายุ 40-50 ป [10,11] ถึงแมโรคนี้จะพบในผูใหญแตก็มีรายงานการพบ

ในเด็กได [12,13,14]  
 
การจัดจาํแนก(Classification) 
 
 การจัดจําแนกชนดิของผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบนั้นอาจแบงไดเปน 2 กลุมคือ ผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตปกต ิ (normocomplementemic urticarial vasculitis) (NUV) 

และ ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตต่ํา (hypocomplementemic urticarial 

vasculitis) (HUV) โดยทัง้2ชนิด มีลักษณะทางคลินิกคลายกัน แตผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิ

คอมพลีเมนตต่ําจะมีอาการแสดงทางระบบตางๆของรางกายรุนแรงกวาผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบชนิดคอมพลีเมนตปกติ และผืน่ลมพิษหลอดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตต่ํามลัีกษณะทางคลินิก 
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ผลทางหองปฏิบัติการ ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา และ direct immunofluorescence บางสวน

คลายโรค systemic lupus erythrematosus (SLE) [10] นอกจากนี้ยังมีกลุมอาการของโรคในผูปวย

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตต่ําที่เรียกวา hypocomplementemic urticarial 

vasculitis syndrome (HUVS) ซึง่จะกลาวถึงตอไป 

 
อาการและอาการแสดงทางคลินิก (Clinical manifestration) 
  

  ลักษณะอาการทางคลนิิกของผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบแตกตางจากผื่นลมพิษทั่วไป คือ 

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบจะมีผื่นที่อยูนาน 24-72 ชั่วโมง เมือ่ผ่ืนเหลานีห้ายจะปรากฏรอยดํา 

หรือ purpura [11] และตําแหนงของผื่นที่ปรากฏของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ สามารถพบ

บริเวณใดของรางกายก็ได โดยจะมีอาการคัน ปวด หรือแสบ บริเวณผื่นรวมดวย ซึ่งตางจากผื่น

ลมพิษทั่วไปที่สวนใหญมีอาการคันเปนหลัก ผ่ืนปรากฏอยูในชวง 8-24 ชั่วโมง เมื่อผืน่หายไมพบรอย

ดํา หรือ pupura โดยสวนใหญผ่ืนมักปรากฏบริเวณต่ํากวาลําตัว  Callen และคณะ บรรยาย

ความหมายของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบคือผื่นที่ปรากฏอยูนานมากกวา 4 ชั่วโมง [15]  แตจาก

การศึกษาของหลายคณะ มคีวามเห็นสรุปเหมือนกันคือ ผื่นตองอยูนานมากกวา 24 ชั่วโมง  และผื่น

ปรากฏนานตัง้แต 48-72 ชั่วโมง [16] ในการศึกษาของ Mehregan และคณะ [10] ในผูปวย 72 คน 

พบวารอยละ 64 ของผูปวย มีผื่นอยูนานมากกวา 24 ชั่วโมง [10] รอยละ 35 ของผูปวย ผ่ืนหายแลว

เปนรอยดํา [10]  รอยละ33 ของผูปวย มีอาการแสบ ปวดบริเวณผื่น [10]  อาการคันในผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบสามารถพบไดตั้งแตอาการคันเพียงเล็กนอยถึงอาการคันรุนแรง รอยโรค

ของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบมีลักษณะไดหลายแบบ เชน ผ่ืนลมพิษ (urticarial wheal), 

erythrema multiforme-like eruption, bullae โดยลักษณะผื่นที่พบไดบอยที่สุดคือผืน่ลมพิษ 

[17,18]   สวนลักษณะอ่ืนๆพบไดนอยมาก ตําแหนงการเกิดของผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ

สามารถเกิดขึ้นสวนใดของรายกายก็ได                                                                                                                  
 
อาการทางระบบอื่นของรางกาย (Systemic manifestations) (ตารางที่ 2) 
 
 ในการรายงานแรกๆ พบวาผ่ืนลมพิษและผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ มีลักษณะทางคลินิก

และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาใกลเคียงกัน  โดยที่ผืน่ลมพิษทั้ง2แบบ สามารถพบอาการปวดทอง 

ปวดขอ angioedemaได [8] แต hypocomplementemic urticarial vasculitis syndrome (HUVS) 

จะพบอาการเหลานี้ไดบอยกวา ในการศกึษาของ Mehreganและคณะไดเปรียบเทียบความแตกตาง  
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ของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนิดคอมพลีเมนตปกต ิ และผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบชนดิคอม

พลีเมนตต่ํา [10] ไวดังตารางที1่ ซึ่งอาการทางคลินิกทีพ่บในผูปวยทั้งสองกลุมทีม่คีวามแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคญัทางสถิตของการศึกษานี้คือ  ผื่นแบบ pupura ปวดขอ ปวดทอง ภาวะอุดกั้นของ

ทางเดินหายใจเรื้อรัง (chronic obstructive pulmonary disease) (COPD) พบไดมากกวาผูปวยที่มี

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตปกต ิ                                                                                               

                                                                                                                                                                          

ตารางที ่1 เปรียบเทียบอาการแสดงผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มรีะดับคอมพลีเมนตต่ํา    

                และระดับคอมพลีเมนตปกต ิ

ผูปวยในกลุมคอมพลีเมนต          อาการแสดง 

ต่ํา (รอยละ) ปกติ(รอยละ) 

Purpura 

ปวดแสบบริเวณผื่น 

ปวดขอ 

Angioedema 

ปวดทอง 

ภาวะอุดกั้นของทางเดนิหายใจเรื้อรัง 

SLE 

โรคเกี่ยวกับระบบไต 

ไข 

65.2 

39.1 

78.3 

39.1 

34.8 

26.1 

21.7 

8.7 

4.3 

22.2 

31.1 

44 

37.8 

15.5 

6.7 

6.7 

4.4 

6.7 

 

 อาการทางระบบกลามเนื้อและขอพบมากที่สุด โดยอาการสวนใหญที่พบคือ ปวดขอ ขอ

อักเสบ  อาการปวดขอพบไดถึงครึง่หนึง่ของผูปวยทั้งหมด [10] อาการปวดขอในผูปวยสวนใหญ

สามารถเปลี่ยนตําแหนง และเปนตําแหนงใดของรางกายก็ไดเชนขอมือ ขอศอก ขอเขา ขอเทา 

อาการปวดขอสวนใหญหายไดเอง และจะพบรวมกับอาการของขออักเสบหรือไมก็ได สวนใหญ

อาการปวดขอที่มีอาการรวมกับขออักเสบจะเกี่ยวของกับอาการทางผิวหนังที่ผื่นกําเริบอยู โดยถาผื่น

ที่ผิวหนงัหายไปอาการปวดขอและขออักเสบก็จะดีข้ึนดวย [11] ในผูปวย HUVS มีอาการปวดขอ

ประมาณรอยละ50 มากกวาผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มรีะดับคอมพลีเมนตปกตอิยาง

ชัดเจน โดยทั่วไปในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มรีะดับคอมพลีเมนตปกติจะไมพบความ

ผิดปกติของขอ แตก็มีรายงานการพบ destructive polyarthritis  ในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือด
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อักเสบที่มีระดบัคอมพลีเมนตปกติได [19] นอกจากนี้มีรายงานการพบ ผูปวย HUVS ที่มีอาการขอ

อักเสบพบลักษณะของ necrotizing venulitis ในการทํา synovial biopsy [5]                                                          

                                                                                                                                                                          

 Jaccoud ’s syndrome เปนกลุมอาการของโรคที่ประกอบดวยความผิดปกติผดิรูปของขอ 

(joint deformities ) คลายใน rheumatoid arthritis ความผิดปกติของขอที่พบไดแก deviation of 

fingers, swan neck deformities, subluxation โดยไมพบการทําลายของขอ [20]                                          

สวนใหญ Jaccoud ’s syndrome มักพบรวมกับ SLE [21-24] แตก็สามารถพบรวมกับผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ําได [25]  และผูปวยกลุมโรคนี้จะมีอตัราเสี่ยงของการ

เกิดความผิดปกติของล้ินหัวใจ ( aortic, mitral  valvulopathy ) รวมดวย  [26-27]                                                    

  

ความผิดปกตขิองไตพบไดประมาณรอยละ 5-10  [10,28]  ของผูปวย HUVS โดยอาจพบ

โปรตีนในปสสาวะ, microscopic hematuria [10]  ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของความผิดปกติ

ของระบบไต ที่ตรวจพบไดเชน proliferative glomerulonephritis, focal necrotizing vasculitis, 

crescentic glomerulonephritis [29], membranoproliferative glomerulonephritis [29], 

tubulointerstitial   nephritis [11,12] จากรายงานของ Sanchez, Callen  และคณะ พบวาผูปวยที่มี

ระดับคอมพลีเมนตต่ําจะมีความผิดปกติของระบบไตรวมดวยรอยละ20-30[11,15] แตในการศึกษา                                          

ของ Mehregan และคณะ ไมพบวามีความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของความผิดปกติของ

ระบบไตกับผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอกัเสบที่มีคอมพลีเมนตต่ํา [10] 

 

สวนการติดเชือ้ไวรัสตับอักเสบ ซี เก่ียวของกับการทีม่ี cryoglobulinemia รวมกับความ

ผิดปกติของระบบไต นอกจากนี้กลุมอาการที่มีผืน่ลมพษิหลอดเลือดอักเสบที่มีความผิดปกติของไต

รวมดวยคือ Muckle-Wells syndrome เปนกลุมอาการที่เกิดความผิดปกติของโครโมโซมตําแหนง 

1q44 ประกอบดวยอาการผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ หหูนวก  renal amyloidosis nephrotic 

syndrome และพบ end stage renal failure ได [30] ในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มี

ระดับคอมพลีเมนตปกติสวนใหญจะไมมคีวามผิดปกติของระบบไตเกีย่วของ แตก็มีรายงานพบ

รวมกับ mesangial proliferative glomerulonepritis [11,31]  โดยทั่วไปแลวความผิดปกตขิอง

ระบบไตในผืน่ลมพิษหลอดเลือดอักเสบมกัไมรุนแรง ยกเวนถามีความผิดปกติของเนื้อเย่ือเก่ียวพัน

(connective tissue disease)  ความผิดปกติของระบบไตจะรนุแรงมากขึ้น [32] 
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ภาวะแทรกซอนของระบบทางเดนิหายใจและปอดที่พบได เชน ไอ หอบเหนื่อย                         

หรือไอเปนเลอืด, ภาวะอุดก้ันของทางเดินหายใจเรื้อรัง, หอบหืด (asthma), เย่ือหุมปอดอักเสบ

(pleuritis), emphysema [33], pleural effusion [34,35] แตภาวะแทรกซอนดงักลาวพบไดนอย

มาก ยกเวนภาวะอุดกั้นของทางเดนิหายใจเรื้อรังและหอบหดื พบไดประมาณรอยละ 17-20 ของ

ผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มีระดบัคอมพลีเมนตต่ํา [10,36]  และรอยละ5 ของผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบทีม่ีระดับคอมพลีเมนตปกต ิ[36]  และอาจพบหลอดเลือดอักเสบชนดิลิวโค

ซัยโตคลาสติก  ในปอดของผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ [10,38] และพบเซลลอักเสบตางๆ                         

โดยเฉพาะเม็ดเลือดขาว neutrophil ไดมากกวาเซลลอักเสบชนิดอื่น เม็ดเลือดขาว neutrophil

สามารถทําใหเกิดการทําลายเนื้อเย่ือปอดโดยการหลั่งสาร elastase มาในบริเวณทีม่ีหลอดเลอืด

อักเสบ สงผลใหเกิด emphysema ข้ึน [39] และเชื่อวาการสูบบุหรี่จะเพ่ิมการทําลายของเนื้อเย่ือ

ปอดมากขึ้น เนื่องจากการเพิ่มจํานวนของเมด็เลือดขาวneutrophil  

 

 อาการทางระบบทางเดินอาหารของผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่พบได คืออาการ

ปวดทอง คลืน่ไส อาเจียน  ทองเสีย พบไดประมาณรอยละ 17 ของผูปวย สวนอาการเลือดออกใน

ระบบทางเดินอาหารยังไมมีรายงานการพบในผูปวยกลุมนี ้[28] 

 

 อาการทางระบบตา เปนภาวะแทรกซอนที่พบไดนอยมากในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบ อาการเหลานี้ที่พบไดประกอบดวย episcleritis , uveitis และ conjunctivitis [10,11,39]  

  

อาการทางระบบหลอดเลือดและหัวใจ เปนภาวะแทรกซอนที่พบไดนอยมาก มีรายงานการ 

พบ recurrent  pericarditis, cardiac tamponade [40], cardiac valve disease [41], 

pericardial effusion [42] โดยรายงานการพบรวมในผูปวย 4 ราย ที่เปน Jaccoud ’s deformity  

  

 อาการทางระบบประสาทสวนกลาง (CNS) พบไดนอย [8,11,16,43,44] ความผิดปกติที่พบ

ไดของระบบประสาทสวนกลาง ไดแก pseudotumor cerebri, aseptic meningitis [8]  การเกิด 

pseudotumor cerebri ในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบนี้ เชื่อวาเปนผลจากการทีม่ีหลอดเลือด

อักเสบและมีผลกระทบตอระบบ venous sinus system ทําใหเกิดความไมสมดุลของปริมาณน้ํา

หลอเล้ียงสมองและไขสันหลัง (cerebral spinal fluid) และการดูดซมึกลับ เปนผลใหมีการเพิ่มของ

ความดันในสมอง และเกดิ pseudotumor cerebri ข้ึน 
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 อาการอ่ืนๆที่สามารถพบได เชน ไข ปวดขอ ออนแรง ตับมามโต [28], ตอมน้ําเหลืองโต 

[15], cold sensitivity [100], optic atrophy [11], transverse myelitis, Jaccoud ’s arthropathy, 

peripheral neuropathy และ pericardial effusion [33] 

 

ตารางที่ 2 แสดงอาการทางคลินิกของผืน่ลมพิษหลอดเลือดอักเสบทีพ่บได 

 

ลักษณะของรอยโรคทางผิวหนงัที่พบได 

• erythematous urticarial papules /plaques(wheals) 

• angioedema 

• dermatographism 

• annular erythema 

• urticarial lesion และ hyperpigmentation หรือ pupura 

• erythema multiforme-like lesions 

• livedo reticularis  

• raynaud ‘s phenomenon 

อาการที่พบในระบบอืน่ของรางกาย นอกเหนือจากที่ผิวหนงั 

• อาการทางระบบขอ และกลามเนื้อ 

- ปวดขอ ขออักเสบ 

• ระบบหายใจ 

- ไอ เหนื่อย 

- ไอเปนเลือด (hemoptysis) 

- ภาวะอุดกั้นของทางเดินหายใจเรื้อรัง (chronic obstructive pulmonary disease) 

- หอบหดื (asthma) 

- Pleural effusion 

• ระบบไต 

- hematuria , proteinuria 

            - glomerulonephritis 

• ระบบทางเดินอาหาร 

       - คล่ืนไส อาเจียน 
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อาการที่พบในระบบอืน่ของรางกาย นอกเหนือจากที่ผิวหนงั (ตอ) 

- ปวดทองและ/หรือทองเสีย 

• อาการทางระบบหัวใจและหลอดเลือด 

- pericarditis 

      - pericardial effusion 

            - cardiac tamponade  

• อาการทางตา 

- conjunctivitis 

      - episcleritis 

      - uveitis 

      - geographic serpiginous choroidopathy 

      - visual loss 

• อาการทางระบบประสาท 

- pseudptumor ceribri 

            - aseptic meningitis 

 
สาเหตุของโรคและโรคที่เกี่ยวของ (ตารางที่ 3) 
 
 สวนใหญยังไมทราบสาเหตขุองการเกิดผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ มรีายงานความ

เก่ียวของกับโรคเนื้อเย่ือเก่ียวพัน (connective tissue disease) เชน SLE [45,46,47], Sjogren ’s 

syndrome [48]  Alecander และคณะพบวารอยละ32 ของผูปวย Sjogren ’s syndrome เปนผืน่

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ  ซึง่จะม ีpurpura มากกวาผื่นลมพิษและสวนใหญจะเปนบริเวณขา [48]   

  

 ในรายงานของ Davis และคณะ ศึกษาผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ 132 คน พบวา

รอยละ 2 ของผูปวยกลุมนี้มี SLE รวมดวย แตเมื่อแยกพิจารณาเฉพาะผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบที่มีระดบัคอมพลีเมนตต่ําเทานัน้ พบวามีจํานวนผูปวย SLE รวมดวยเพ่ิมข้ึนเปนรอยละ 50 

[36]  และเมื่อพิจารณาผูปวย SLE พบวารอยละ 17 มผีื่นลมพิษรวมดวย [45] ความสัมพันธของผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ และ SLE บางรายงานเชื่อวาผื่นลมพิษที่เกิดใน SLE เปนตัวบอกวามี

อาการทางระบบอื่นของรางกายรวมดวย (systemic involvement) [46] ในกลุมผูปวยที่มีผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบที่มีอาการคลาย SLE  พบวารอยละ 30 ของผูปวยกลุมนี้ ใหผลบวกตอ ANA และ 
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ผลบวกตอ direct immunofluorescence [1] แตใหผลลบตอ anti-ds DNA antibodies และ lupus 

erythematosus cell preps และผูปวยกลุมนี้ไมเขาเกณฑในการวินิจฉัย SLE (โดย American 

Rheumatism Association) [49] ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบสามารถพบไดในผูปวยที่เปน SLE 

และในผูปวยที่ไมมีอาการทางคลินิกทีเ่ขาไดกับ SLE   ผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบพบวา

เปลี่ยนแปลงเปน SLE นอยมาก ถึงแมจะพบผูปวย SLE เก่ียวของกับผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ

ชนดิคอมพลีเมนตต่ํามากกวาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตปกติก็ตาม แตก็มี

รายงานการพบผูปวยที่เปนหลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตปกติเปลี่ยนแปลงเปน SLE ผูปวย

รายนี้เปนผูปวยเด็กอายุ 1ป กลายเปน SLE เมื่ออายุ 4 ป [14] 

  

 Serum sickness เปนอีกสาเหตหุนึง่ทีท่าํใหเกิดหลอดเลือดอักเสบจากสาเหตุของการเกิด

สารอิมมูนคอมเพล็กซ และทําใหเกิดผ่ืนลมพิษ ซึ่งผื่นลมพิษที่ปรากฏนี้บางครัง้เปนอาการทางคลนิิก

ที่พบกอนอาการอ่ืนใน serum sickness และเมื่อตรวจลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของผื่นลมพิษใน 

serum sickness พบวามีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ [32] 

  

 การขาดคอมพลีเมนต เชน C3 และ C4 ใน hereditary partial deficiencies [50,51] 

เก่ียวของกับการเกิดผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ รวมทั้งมรีายงานการพบ C3 nephritic factor 

activity ในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ [52,53] 

 

 การติดเชื้อที่เก่ียวของกับการเกิดผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ เชน การตดิเชื้อไวรัสตับ

อักเสบบี [54], ตดิเชื้อไวรัสตบัอักเสบซี [55],  lyme disease[56], infectious mononucleosis [57] 

  

 ยาที่เก่ียวของ ไดแก cimetidine [58], potassium iodide [59], fluoxetine [60], 

procainamide [61], BCG vaccine [62], cocaine use [63]   

  

 Lipsker และคณะ รายงานการพบผูปวย 52 คน ที่มผีื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ รวมกับ 

Schnitzel ’s syndrome ซึ่งลักษณะของกลุมโรคนีป้ระกอบดวยผื่นลมพิษเรื้อรงัและมีหลอดเลอืด

อักเสบชนิดลิวโคซัยโตคลาสติก รวมกับอาการปวดกระดกู, ปวดขอ, skeletal hyperostosis, ตอม

น้ําเหลืองโต, มีไขเปนๆหายๆ  และพบmonoclonal IgM gammopathy หรือ paraproteinemia รวม

ดวย [64,65,66]  
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 ความสัมพันธของผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบและมะเร็งยังไมเปนทีท่ราบแนชดั มีรายงาน

ผูปวย จํานวน 6 คน ที่เปนผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบหลังไดรบัการรักษา Hodgkin ‘s disease 

และพบรวมวาเกี่ยวของกับ IgA myeloma, metastatic adenocarcinoma ของลําไสใหญ, 

metastatic malignant teratoma และ paraneoplastic B-cell non Hodgkin’s lymphoma ซึ่งจาก

รายงานเหลานี้เชื่อวามีความผิดปกติของระบบอิมมูนในรางกายของผูปวยมะเร็งทาํใหเกิดม ี

complement fixation ในหลอดเลือด และทําใหเกิดหลอดเลือดอักเสบตามมา [67,68,69]  

 ภาวะความผิดปกติของระบบอมิมูนและระบบเลือดทีพ่บ อาจเกี่ยวของกับการเกิดผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบเชน IgG gammopathy [70], idiopathic thrombocytopenia pupura [10], 

Hodgkin ‘s lymphoma, acute nonlymphocytic leukemia, acute myelogenous leukemia, 

polycythemia rubra vera [71], inflammatory bowel disease, amyloidosis (Muckle Wells 

syndrome) [72] 
 
 ตารางที่ 3   สาเหตุและสาเหตุที่เก่ียวของของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ 

No cause 
     idiopathic 
Connective tissue diseases 
     systemic lupus erythematosus 

     Sjogren ‘s syndrome 
Immune complex diseases 
     serum sickness 
Drugs and chemicals 
     diltiazem 

     potassium iodide 

     cimetidine 

     procarbazine 

     fluoxetine 

     butylated hydroxytoluene  (common preservative) 

     methotrexate 

     etanercept 

     procainamide 
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     cocaine use 
Infections 
     hepatitis B virus 

     hepatitis C virus 

     Infectious mononucleosis 

     Lyme disease 
Complement involvement  
     C3 deficiency 

     C4 deficiency 

     C3 nephritic factor activity 
Immunoglobulin abnormalities  
     IgM monoclonal gammopathy (Schnitzler ‘s syndrome) 

     IgG gammopathy (paraproteinemia) 

     IgD gammopathy 

     IgA gammopathy 
Hematologic diseases 
     leukemia                                                polycythemia rubra vera 

     lymphoma                                              idiopathic thrombocytopenia purpura 
Physical causes  
      cold exposure  

      sun exposure  

      exercise-induced urticaria  
Malignancy 
       Hodgkin ‘s disease                                    IgA myeloma 

       metastatic adenocarcinoma of colon        malignant teratoma 

       paraneoplastic B-cell                                non-Hodgkin ‘s lymphoma 
Others  
        inflammatory bowel disase 

        amyloidosis (Muckle Wells syndrome) 

        striae distensae of pregnancy  



 16 

Hypocomplementemic urticarial vasculitis syndrome (HUVS) 
 

 McDuffie และคณะ [1]  ไดรายงานผูปวยที่มรีะดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํารวมกับมีอาการ

ผื่นลมพิษเรื้อรงัเปนๆหายๆ มี angioedema บางครั้งพบเลือดออกบรเิวณผื่น และมอีาการทางระบบ

อื่นของรางกายรวมดวย ซึ่งเรียกโรคกลุมนี้วา hypocomplementemic urticarial vasculitis 

syndrome (HUVS) และเนื่องจากอาการทางคลนิิกและผลทางหองปฏิบัติการบางตัวคลายกับที่พบ

ในผูปวย SLE จึงทําใหมีผูเชือ่วา HUVS เปนกลุมโรคหนึ่งใน SLE [6] 

 

  Schwartz และคณะ [38]  กําหนดเกณฑการวินิจฉัยของ HUVS โดยมีเกณฑการวินิจฉัย

หลัก คือจะตองมีผ่ืนลมพิษนานมากกวา 6 เดือน และมีระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํา เกณฑการ

วินิจฉัยรองคือตองมีอยางนอย 2 เกณฑการวินิจฉัย ดังนี ้

1. ตรวจจุลพยาธิวิทยา พบลักษณะของหลอดเลือดอักเสบ 

2. มีอาการปวดขอ หรือขออักเสบ 

3. uveitis หรือ episcleritis 

4. mild glomerulonephritis 

5. ปวดทองเปนๆหาย 

6. ใหผลบวกตอ C1q precipitin โดยวิธี immunodiffusion  

7. angioedema 

8. ภาวะอุดก้ันของระบบทางเดินหายใจ  

9. อาการทางระบบประสาทตางๆ 

 โดยผูปวยตองตรวจไมพบภาวะ cryoglobulinemia และผลบวกตอ double 

stranded DNA (dsDNA) ในผูปวยกลุมนี้อาการทางผิวหนงัที่พบไดบอยมากกวารอยละ 50 

คือผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบเรื้อรงั รวมกับ angioedema สวนอาการทางระบบอื่นที่พบ

ไดมากกวารอยละ 50 ของผูปวยกลุมนี้ คอื ภาวะอุดกั้นของระบบทางเดนิหายใจเรื้อรัง 
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ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาและอิมมูนวิทยา (Histopathology and Immunopathology) 
 

 ผูปวยที่สงสัยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบควรไดรับการตัดชิน้เนื้อทุกราย [73]  ลักษณะ

ทางจุลพยาธิวิทยาสวนใหญที่ปรากฏเปนลักษณะหลอดเลือดอักเสบชนดิลิวโคซัยโตคลาสติก 

(leukocytoclastic vasculitis)  ซึ่งเกณฑการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบชนิดนีด้ังที่กลาวไวขางตน 

เกณฑที่สําคญั ประกอบดวย เซลลอักเสบที่แทรกซึมรอบหลอดเลือด และ ลักษณะที่บงชี้วามีการ

ทําลายหลอดเลือด คือ มีการตายของผนังหลอดเลือดเกิดขึ้นรวมกับการเกาะของ fibrinoid material 

รวมเรียกวา fibrinoid necrosis สวนการเปลี่ยนแปลงอื่นๆที่พบไดแก edema, extravasation of 

erythrocytes, leukocytoclasis (nuclear dust) และ swelling of endothelial cells ไมถือเปน

เกณฑสําคัญในการวินิจฉัยหลอดเลือดอกัเสบ [3,4]  เนื่องจากการเปลี่ยนแปลงทัง้หมดนี้อาจเกิดข้ึน

โดยมีการทําลายหลอดเลือดนอยมาก สวน leukocytoclasis อาจเปนผลจากการตายของเซลล

อักเสบโดยไมมี fibrinoid necrosis ของหลอดเลือดได ซึ่งลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของการทําลาย

หลอดเลือดดงักลาวอาจไมเดนชัดทําใหยากแกการวินิจฉัยลักษณะทีต่รวจพบวาเปนหลอดเลือด

อักเสบหรือไม อยางไรก็ดีการตรวจพบ leukocytoclasis หรือ เศษนิวเคลียสของเม็ดเลือดขาว

neutrophil ภายในและโดยรอบผนงัหลอดเลือดเปนสิ่งที่ทําใหนึกถึงหลอดเลือดอกัเสบ  

  

 ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบนอกจากจะพบลักษณะของหลอดเลือดอักเสบลิวโคซัยโตคลา

สติกแลว ยังมีรายงานการพบหลอดเลือดอักเสบชนดิlymphocyte  นอกจากนี้ในหลายการศึกษา

ไมไดใชเกณฑดังกลาวในการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบ คือ หลอดเลือดอักเสบไมจําเปนตอง พบ

ลักษณะ    leukocytoclasis , fibrinoid necrosis แตพบเพียงแค venulitis ที ่ postcapillary 

venules และเซลลอักเสบตางๆ ที่ประกอบดวย neutrophil, lymphocyte  หรอืบางครั้งอาจพบ 

eosinophil รอบและ/หรือภายในหลอดเลอืด  เทานัน้ก็จะสามารถวินิจฉัยวาเปนหลอดเลือดอักเสบ

ได [8] 

  

 จากหลายๆรายงานถึงแมวาเกณฑที่ยอมรับทั่วไปของการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบคือตอง

ตรวจพบลักษณะของ fibrinoid necrosis ก็ตาม แตก็มีผูสรุปและยอมรับวาลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของหลอดเลือดอักเสบมีไดตั้งแต ตรวจพบเซลลอักเสบรอบหลอดเลือดเล็กนอย ถึงมากและ

อาจพบรวมกับการเกาะของ fibrinoid materials และ leukocytoclasis จํานวนเล็กนอยถึงมาก

[16,75]   การศึกษาของ Monroe และคณะ พบวามีผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบจํานวนมากที่

มี dense mixed perivascular infiltrate แตไมพบลักษณะของการทําลายของหลอดเลือด และการ
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ที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่เปลี่ยนแปลงมากอาจบงถึงอาการรุนแรงทางระบบรางกายอื่นรวม

ดวยมากขึ้น [16,75]    

 

 การเลือกรอยโรคเพื่อทําการตรวจทางจุลพยาธิวิทยามีความสําคัญอยางยิ่งในการไดมาซึ่ง

การวินิจฉัยที่ถูกตอง รอยโรคที่เหมาะสมควรเปนรอยโรคที่เกิดขึ้นประมาณ 18-36 ชั่วโมง [76] 

เนื่องจากมีการศึกษาพบวารอยโรคทีเ่กิดขึ้นตัง้แต 48 ชั่วโมงขึ้นไปจะพบจํานวนเม็ดเลือดขาว

neutrophil แทรกซึมในจํานวนที่ลดลงมาก และพบ mononuclear cell แทรกซึมมากขึ้นทําใหการ

วินิจฉัยแยกโรคทําไดยาก [77,78] อยางไรก็ดีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาไมสามารถจําแนกไดวา

หลอดเลือดอกัเสบเกิดขึ้นจากสาเหตุใด  

 

 ผูปวยสวนใหญทีม่ีผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบจะมีการเกาะของ immunoglobulins สาร

คอมพลีเมนต และไฟบรนิภายในหลอดเลือด และ สามารถพบการเกาะของสารเหลานีแ้บบ 

granular deposit บริเวณ basement membrane โดยการตรวจดวยวิธี immunofluorescence 

[49]    Kanoและคณะ ศึกษาการเกิดหลอดเลือดอักเสบในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่เกิด

จากการออกกําลังกาย พบวาลําดับการเกิดอันดบัแรกเริ่มจากมีการเกาะของสารอิมมูนคอมเพลก็ซ 

การกระตุน mast cell และตามดวยการหลั่งของสาร tumor necrosis factor α (TNF-α) ตอมามี

การ influx ของ eosinophil และมีการเกาะของสาร  eosinophile granule proteins โดยที่การ

กระตุนของ mast cell ยังดําเนินตอเนื่อง และเริ่มมีการ influx ของ neutrophil  สุดทายจะมีการหลั่ง

สาร proteolytic emzymes เปนผลทําใหหลอดเลือดถูกทําลาย [79] ในการศึกษานี้พบวาในชวง 3 

ชั่วโมงแรก จะพบ E-selectin และ VCAM-1  ชัดเจน  และพบ eosinophil เปนเซลลแรกที่พบใน

กลไกลการอักเสบตามดวยเซลล neutrophil [79]  ในการศึกษาของ Mehregan และคณะ พบวา

รอยละ 79 มีการพบเกาะของสาร immunoreactants รอบหลอดเลือดและบรเิวณ basement 

membrane [10]   ในหลายศึกษาพบวาสาร immunoglobulins เกาะที่หลอดเลือดที่พบในผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ คอื IgM, C3 หรือ fibrinogen ซึ่งจะพบการเกาะของสารเหลานี้ไดถึงรอย

ละ 70 [8,11] และพบลักษณะของ granular deposits ของสาร immunoreactant บริเวณ dermal-

epidermal junction  ที่บริเวณรอยโรคแตไมพบสารเหลานี้บริเวณที่ไมเปนรอยโรค [1]  และพบวา

รอยละ 70 ของผูปวยที่ใหผลบวกตอการตรวจ direct immunofluorescence ที่บริเวณ dermal-

epidermal junction จะเกี่ยวของกับการมีภาวะความผิดปกตทิางไตรวมดวย [11] 
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 การพบสาร immunoreactant  บริเวณ basement membrane เหลานี้ไมไดพบ

เฉพาะเจาะจงในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบเทานั้น  ยังสามารถพบการเกาะของสาร 

immunoreactant บริเวณ basement membrane ในผูปวย SLE ทัง้ในบริเวณทีม่ีรอยโรคและไมมี

รอยโรคได [16]    
 
พยาธิสรีรวิทยา (Pathophysiology)  
 
 กลไกลการเกิดของผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบเกิดจากสารอิมมูนคอมเพล็กซ เชื่อวาเกดิ

จากปฏิกิริยา type III hypersensitivity [8]    ในการศึกษาของ Dienstag และคณะศึกษาผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบทีม่ีการติดเชื้อของไวรัสตับอักเสบบี พบมกีารเกาะของ hepatitis B virus 

surface antigen และ IgM ภายในผนังหลอดเลือด และพบ hepatitis B virus surface antigen-

antibody immune complexes ในระบบไหลเวยีนโลหติ ซึ่งการศึกษานี้แสดงใหเห็นวาพยาธิ

สรีรวทิยาของการเกิดผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบเกิดจากสารอิมมูนคอมเพล็กซ [54]     

  

 พบวารอยละ 30 ถึง 75 ของผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ พบสารอิมมูนคอมเพล็กซ

ในระบบไหลเวียนโลหิต     และในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบ พบการเกาะของสาร 

immunoreactants, คอมพลเีมนตในหลอดเลือด และการกระตุนของระบบคอมพลีเมนตไดบอย แต

ในผูปวยผื่นลมพิษทั่วไปพบภาวะเหลานี้นอยมาก  การทํา plasmaphreresis เพื่อกําจัดสารอิมมูน

คอมเพล็กซในระบบไหลเวียนโลหติทําใหผ่ืนลมพิษของโรคนีห้ายเร็วขึ้นจากการทํา

plasmaphreresis นี้จงึเปนส่ิงที่ชวยยืนยันวาสาเหตขุองผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบคือเกิดจาก

สารอิมมูนคอมเพล็กซ [75]     

  

 การเกิดอิมมูนคอมเพล็กซนัน้เกิดจากการที่มีโปรตีนแปลกปลอมกระตุนใหมีการสราง

แอนติบอดทีี่จาํเพาะตอโปรตีนนัน้ๆ ซึ่งทําตัวเปนแอนติเจนทีม่ีปรมิาณเกิน (antigen excess) 

แอนติบอดทีี่พบเปน IgG และ IgM เปนสวนใหญ แอนติบอดทีี่เกิดข้ึนจะจับกับโปรตีนแปลกปลอม

เกิดเปนอิมมูนคอมเพล็กซทีล่ะลายได (soluble immune complex) ซึ่งมีขนาดเล็กทําให 

macrophage ไมสามารถจับกินและเกิด phagocytosis ได อิมมูนคอมเพล็กซที่ละลายไดดังกลาว

จึงไปเกาะที่ผนังหลอดเลือด สวนอิมมูนคอมเพล็กซขนาดใหญเมื่อเกิดข้ึนก็จะถูกเก็บกินโดย 

phagocytic cell จึงไมเปนสาเหตุทําใหเกิดหลอดเลือดอักเสบ หลังจากที่อิมมูนคอมเพล็กซเกาะที่

ผนังหลอดเลือดจะเกดิการกระตุนของคอมพลีเมนตตามมา ไมวาจะมีการกระตุนคอมพลีเมนตผาน
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ทางใด ก็จะทาํใหเกิดการสราง C5a ซึ่งเปน chemotactic factor ตอม็ดเลือดขาว neutrophil ทีม่ี 

ฤทธิ์แรง (potent) ทําใหเมด็เลือดขาว neutrophil เคลือ่นผานผนงัหลอดเลือดเพื่อเก็บกินอิมมูนคอม

เพล็กซ ในขณะเดียวกันจะมีการหลั่งเอน็ซัยมตางๆ เชน elastase, collagenase, cathepsin D, 

cathepsin E และ protease อื่นๆออกมาทําอันตรายตอหลอดเลือด เอ็มซัยมเหลานี้ยังสงผลใหเกิด

การสราง C5a มากข้ึนและเม็ดเลือดขาว neutrophil เขาสูบริเวณรอบหลอดเลือดมากขึ้น เมื่อเม็ด

เลือดขาวเหลานี้ตายจะถูกยอย ก็จะเกิดเปน leukocytoclasis หรือเศษนิวเคลียสซึ่งเปนลักษณะทาง

พยาธิวิทยาที่สําคัญที่พบในโรคนี ้[80-82]    

  

 แอนติเจนที่เปนตนเหตุของปฏิกิริยาดังกลาวซึ่งกอใหเกิดหลอดเลือดอักเสบในผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบในผูปวยสวนใหญยังไมเปนที่ทราบแนชัด ถึงแมจะมรีายงานการพบ surface 

antigen ของไวรัสตับอักเสบบี และไวรสัตับอักเสบซ ี จากการพบสารอิมมูนคอมเพล็กซในกระแส

เลือดและหลอดเลือดที่อักเสบ การพบ collagen like region ของ C1q หรือพบรวมกับการตดิเชือ้

อื่นๆ และยา ที่เปนสารที่กระตุนใหเกิดแอนติบอดีในผูปวยเหลานี้ก็ตาม [83]    

  

 จากการศึกษาของ Zeiss และคณะ พบวาผูปวย HUVS มีการลดลงของ C1qในระบบ

ไหลเวียนโลหติ แตพบวาระดับ C1r และ C1s อยูในระดับใกลเคยีงปกติ และจากการศึกษาของ 

Zeiss และคณะและการศกึษาอื่นๆพบ low-molecular-weight C1q precipitins (7S) เก่ียวของผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ และพบวามีการลดลงของระดับ C1q  ในระบบไหลเวียนโลหติ และมีการ

ลดลงของระดบั hemolytic complement (CH50), C2,C4 รวมดวย 

 

 C1q มี collagen-like region ซึ่งเปนบรเิวณที่จับกับ autoantibodies พบใน serum ของ

ผูปวยที่มีผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบ autoantibodies เหลานี้เปน IgG ซึ่งจะจับกับ Fc portion 

ของ C1q เกิดเปนอิมมนูคอมเพล็กซ ซึ่งสามารถกระตุนคอมพลีเมนตผานทางระบบคอมพลเีมนต 

ดังที่กลาวขางตน [6,15] และการพบ anti-C1q antibodies นัน้ ไมเฉพาะเจาะจงตอผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบสามารถพบในระบบไหลเวียนโลหติของผูปวยSLE ถึงแมจะไมพบหลอดเลือดอักเสบใน

ผูปวย SLE ก็ตาม anti-C1q antibodies ยังพบในโรคอื่นไดอีกเชน Goodpasture syndrome, 

idiopathic membranoproliferative glomerulonephritis  ปจจุบันยังไมเปนทีแ่นชัดวา C1q 

autoantibodies เปนกลไกลทางสรรีวิทยาของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบและSLE แตพบวา C1q 

autoantibodies เปนกลไกลสําคัญของการเกิดการอักเสบของระบบทางเดินหายใจ   และความ

ผิดปกติของระบบไต  จากการตรวจพบ autoantibodies ใน glomeruli ของผูปวย SLE [83,84] 
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 จากการตรวจพบเกร็ดเลือดที่ถูกกระตุน (activated platelets) ในผูปวยที่มีหลอดเลือด

อักเสบ จึงคดิวาเกล็ดเลือดนาเปนสาเหตหุนึ่งในกลไกลการเกิดหลอดเลือดอักเสบในโรคนี้ จาก

การศึกษามีการฉีด platelet-activating factor บริเวณใตผิวหนงั พบวามีการทําลายของหลอดเลอืด 

32 ช่ัวโมงหลงัการฉีด และพบ endothelial swelling และเซลลอักเสบชนิด neutrophil และ

lymphocyteแทรกซึมอยู [85]   และจากการที่พบ mast cell ในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ 

จึงเชื่อวา mast cell ที่ถูกกระตุนทําใหเกิดผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ mast cellจะถูกกระตุนโดย

คอมพลีเมนต เปนผลทําใหเกิดการหลัง่ TNFα ซึ่งจะเพ่ิมการ expression ของ intercellular 

adhesion molecule 1 (ICAM-1) บน mast cell และ E-selectin ใน endothelial cells การเพิ่มของ 

ICAM-1 จะมผีลทําใหเซลล eosinophil เคลื่อนที่ออกมา และพบวาเซลล neutrophilจะพบบริเวณ

รอยโรคของผืน่ลมพิษหลอดเลือดอักเสบภายใน 24 ชั่วโมงแรก [86]   

      
การรกัษา 
 

 การรักษาผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบคอนขางยาก การรักษาข้ึนกับระดับความรุนแรงของ

โรคตั้งแตอาการแสดงเฉพาะที่ผิวหนังถึงระบบอื่นของรางกาย  วิธีการรักษาและชนิดของยามีหลาย

ชนดิ อาทิเชน ยาตานฮีสตามีนใชสําหรับผูปวยที่มีอาการเฉพาะที่ผิวหนงัเทานั้น สวนการใหยากลุม

กดภูมิตานทานและเคมีบําบัดใชสําหรับผูปวยที่มีอาการทางระบบอืน่ระบบรางกาย  แตถาพบวามี

โรคเดิมที่เปนสาเหตุจะตองรักษาโรคเดิมกอน ไมมีการรักษาแบบใดแบบหนึ่งที่ยึดเปนเกณฑการ

รักษาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ โดยยาแตละชนิดสามารถใชในการรักษาไดดังนี ้

  

ยากลุมตานฮีสตามีน (antihistamine drugs) ใชเปนยาในการรักษาควบคุมอาการคนั ซึง่

ยากลุมนี้มีผลขางเคียงต่ํา แตไมมีประสิทธิภาพในการรักษาการอักเสบที่เก่ียวของกับอิมมูนคอม

เพล็กซในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ และไมสามารถเปลี่ยนแปลงการดาํเนินของโรคผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ [11,15,75] 

  

ยาตานการอกัเสบแบบไมติดเชื้อ (NSAID)  เปนยาที่ใชบอย ยาที่ใชมากที่สุดในกลุมนี ้ 

คือ indomethacin 
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มีรายงานการวิจัยวายานี้สามารถใชรักษาผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบไดผลถึงรอยละ 50 

แตเนื่องจากมีผลตอระบบทางเดนิอาหาร เชน คล่ืนไสอาเจียน ในผูปวยหลายรายจึงไมสามารถทาน

ตอได ยากลุมนี้สามารถใชรวมกับกลุมยาสเตียรอยด ทําใหปรมิาณการใชยากลุมสเตียรอยดลดลง 

[73]  

  

Colchicine ไดผลการรักษาที่ดีในบางรายงาน แตบางรายงานยานี้ก็ไมมีประสิทธิผลในการ

รักษาผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ  colchicines เปนยาที่มี teratogenic effect จึงตองใชดวย

ความระวัง และมีผลขางเคยีงตอระบบทางเดินอาหาร และทําใหเกิด cytopenia ฉะนั้นจึงตองตรวจ 

complete blood count กอนการเริ่มรักษาและหลังการใหยา ยานี้มีผลทําใหเกิด neutrophil 

chemotaxis , stabilizing lysosomal membranes และ ยับย้ัง lysosomal degranulation 

[49,87,88]  
  

Dapsone เปนยากลุม sulfone ใชในการรักษาการกลับเปนซ้ําในผูปวยผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบทีม่ีระดับคอมพลีเมนตต่ํา [89,90] เพราะdapsone มี therapeutic index ทีสู่ง 

รับประทานงาย ราคาถูก   dapsone จะกดการทาํงานของ polymorphonuclear leukocyte 

myeloperoxidase halide system, neutrophil lysosomal activity, generation of active 

metabolite, neutrophil chemotaxis, neutrophil adherence [91,92]  โดยทั่วไปแลว dapsone มี

ประสิทธิผลในการรักษาที่ด ี  ใชในการรักษาผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ SLE และ SLE-like 

picture [93,94]  และมีผลการรักษาในการยับย้ังการทําลายของปอดในระยะแรกของผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา รายงานของ Nishiijima และคณะ พบวาการให dapsone  

รวมกับยา สเตียรอยด และ cyclophosphamide ใหผลไมแตกตางจากการให dapsone เพียงอยาง

เดียว [95]  ผลขางเคียงที่พบไดบอยจากการใชยานี้ คือ ปวดศรีษะ, nonhemolytic anemia, 

agranulocytosis และมีรายงานการเกิด dapsone hypersensitivity syndrome ในผูปวยผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบในขณะไดรับยา  

  

Hydroxychloroquine  เปนยาตานมาลาเรีย ที่ใชในการรักษาผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบที่มีอาการเฉพาะที่ผิวหนังเทานัน้ กลไกลของยานี้จะยับย้ังการหลั่ง lysosomal emzymes 

และ cytokine interleukin 1 [96]    มีรายงานการใชยานี้ในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนิด 
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คอมพลีเมนตต่ํารวมกับการใหยาสเตียรอยดในระดบัต่ํา พบวามีการหายของผื่นลมพิษอยาง

สมบูรณ และทําใหการทํางานของไตเปนปกติ ผลขางเคียงจากยานี้ที่พบไดคือ retinopathy แตพบ

ไดนอย แตมีความจําเปนตองตรวจเชค็ตาอยางนอยทุกปถาผูปวยไดรบัยาในกลุมนี้ 
  

ยาสเตียรอยด เปนยาที่ใชรักษาโรคนี้ไดดี ขนาดของยาขึ้นอยูกับภาวะความรุนแรงของโรค

ในผูปวยแตละคน [10]  ใชไดผลดีแตในผูปวยบางรายเมื่อหยุดใชแลวอาการของโรคอาจกลับเปนซ้ํา 

มีรายงานการใชรวมกับยาอ่ืนเพื่อทําใหประสิทธิผลของการรักษาดีข้ึน  เชนการใชรวมกับยา 

azathioprine, low-dose gold therapy, cyclophosphamide, cyclosporine [10,11,13,88] 

  

Methotrexate เปนยากดภูมิตานทานที่ใชในผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ แตไมสามารถใช

รวมกับยากลุมสเตียรอยดได  แตยังไมไดเปนที่ใชการแพรหลาย มีรายงานในผูปวย 1 ราย เมื่อใชยา 

methotrexate กลับมีผลทําใหอาการของโรคเปนมากขึ้น [98,99]   
 
Azathioprine มีผลตอการ transcription ของ DNA ขนาดยามีผลตอการเกิด leukemia  

การใชยา allopurinol รวมกับยา azathioprine มีผลทําใหสามารถลดขนาดยาที่ใชไดมากถึง 5 เทา

ของขนาดปกติ  และ เมื่อใช azathioprine รวมกับ ยากลุมสเตียรอยด จะมีประสทิธิภาพสําหรับการ

รักษาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มีความผิดปกติของระบบไตรวมดวย [16,38,100] 

 

Cyclophosphamide สามารถใหไดทั้งการกินและใหยาทางหลอดเลือด ผลขางเคียงที ่

เกิดขึ้นไดจากการใหยานี้ คือ leukopenia, cytopenia, hemorrhagic cystitis, mutagenicity, ะ

teratogenicity ในผูปวยบางรายที่มีอาการของระบบรางกายอื่นรวมดวยการใช dexamethasone 

pulse therapy ทําใหการรักษาไดผลดีมากขึ้น [101]    
  

Cyclosporin A (CyA) จะกดการกระตุนของ T cell ใชไดผลดีในผูปวยผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา และใชในการรักษา nephrotic syndrome ในผูปวยผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา [6,102] 

  

Interferon (IFN-α) ใชรักษาผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มีการตดิเช้ือไวรัสตับ

อักเสบซีรวมดวย IFN-α ใชรวมกับ ribavirin ในการรักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี และมี
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ประโยชนในการรักษาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มทีี่มีการตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบเอรวมกับ

angioedema  [103,104] 

  

ยาอื่นๆ ที่มรีายงานนอกเหนือจากยาที่กลาวไปแลวขางตน เชนยากลุม calcium channel 

blocker, doxepin และ pentoxifyline  แตประสิทธภิาพของการรักษามีเพียงเล็กนอยจึงไมคอยมี

การนํามาใชรักษากันแพรหลาย 

 



บทท่ี 3 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 

 

ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบไดถูกรายงานไวครัง้แรกในปค.ศ.1973 โดย Mcduffie และ

คณะ จากรายงานพบวาผูปวยหญิงวัยกลางคน 4 คน ที่มีผืน่ลมพษิ และ angioedema รวมกับ

อาการขออักเสบ ความผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร เชน ปวดทอง ทองเสีย ความผิดปกติของ

ระบบไตรวมกับมีระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํา และพบวามีสารอิมมูนคอมเพลก็ซในระบบ

ไหลเวียนโลหติ  แตไมพบระดับของ antinuclear antibodies ในเลือด และใหผลลบตอการตรวจ 

lupus erythematosus (LE) cell preparations โดยลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของผูปวยทั้ง 4 คน

มีลักษณะของหลอดเลือดอักเสบ ซึ่งเชื่อวาเปนผลจากสารอิมมูนคอมเพล็กซ ซึ่งแตกตางจาก SLE 

และมีการเรียกโรคนี้วา” hypocomplementemic vasculitis” [1]   ตอมา Agnello และคณะได

รายงานผูปวย 4 คนทีม่ีลักษณะคลายในการรายงานของ  Mcduffie และคณะ ผูปวยทั้ง 4 คนเปน

เพศหญงิวัยกลางคน ที่มีผืน่ลมพิษเรื้อรงัรวมกับผ่ืนแบบ erythema multiform-like eruptions  โดย

พบรวมกับอาการทางคลนิิก ประกอบดวย angioedema ปวดขอหรือขออักเสบ ความผิดปกตขิอง

ระบบไตเล็กนอย ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการพบระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่าํ, พบ C1q 

precipitins และไมพบระดบัของ antinuclear antibodies หรือพบในระดบัต่ํามาก และใหผลลบตอ

การตรวจ  lupus erythematosus(LE) cell preparations  ในการรายงานของ Agnello และคณะนี้

ไดเรียกโรคนี้วา “unusual SLE-related syndrome” [8]  นอกจากนี้ Sorter และคณะ ไดรายงาน

ผูปวยที่มีผ่ืนลมพิษรวมกับมีหลอดเลือดอักเสบ ผูปวยสวนใหญจากรายงานนี้เปนเพศหญิงวัย

กลางคนเชนเดียวกับรายงานกอนหนานี้และ มีอาการของผื่นลมพิษเปนๆหายๆ  มีอาการปวดขอ

หรือขออักเสบ ปวดทอง และ glomerulonepritis รวมดวย  เมื่อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาพบลักษณะ

ของหลอดเลือดอักเสบ ผลทางหองปฏิบตัิการ สวนใหญมีการเพิ่มข้ึนของ ESR และครึง่หนึง่ของ

ผูปวยมีระดบัคอมพลีเมนตในเลือดต่ํา [2,7] 

 

หลังจากมีการรายงานพบผูปวยผื่นลมพิษที่มีลักษณะของหลอดเลือดอักเสบ ก็เริ่มมีการ 

ศึกษาผูปวยเหลานี้มากขึ้น จากการศึกษาของ Mathison และคณะ ศึกษาผูปวยที่เปนผื่นลมพิษ

เรื้อรังจํานวน 72 คน พบวามีผูปวยจํานวน 10 คน มรีะดับคอมพลีเมนตในเลือดต่าํ และมีลักษณะ
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ของหลอดเลือดอักเสบรวมดวย จากการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ในผูปวย 6 คนจาก 10 คน พบการ

เพิ่มระดับของสารอิมมูนคอมเพล็กซในระบบไหลเวียนโลหิต ผูปวย 2 คนที่มีอิมมูนคอมเพล็กซใน

เลือดพบวามีการเกาะของ immunoglobulin และคอมพลีเมนตที่บรเิวณ dermal-epidermal 

junction และบริเวณผนังหลอดเลือด [105]  นอกจากการศึกษาของ Monroe และคณะไดศึกษาถึง

อุบัติการณของหลอดเลือดอกัเสบในผูปวยที่มีผ่ืนลมพิษเรื้อรงั จํานวน 45 คน พบวาผูปวยจํานวน 9 

คนมีลักษณะของ neutrophilic vasculitis  ซึ่งอุบัติการณของการเกิดหลอดเลือดอักเสบใน

การศึกษานี้มีรอยละ 20 และผูปวยที่ไมพบลักษณะของหลอดเลือดอักเสบ Monroe และคณะ ได

แบงเปน 2 กลุม โดยผูปวยจํานวน 21 คน (รอยละ 47) มีลักษณะของเซลลอักเสบรอบหลอดเลือด

เล็กนอย ผูปวยอีกกลุมจํานวน 15 คนมลัีกษณะของเซลลอักเสบหนาแนน เซลลที่พบสวนใหญเปน

eosinophil และ lymphocyte  ในผูปวยทั้งสองกลุมนี้พบอิมมูนคอมเพล็กซในเลือด เหมือนในผูปวย

กลุมที่มีหลอดเลือดอักเสบ และผูปวยทั้งสองกลุมใหผลบวกตอ C1q binding assay แตระดบัของ

rheumatoid factor ที่มากกวาปกติ จะพบเฉพาะในผูปวยกลุมที่มีเซลลอักเสบแทรกซึมหนาแนน

เทานัน้ การตรวจ immunofluorescence ในการศึกษานี้พบวาหนึ่งในสามของกลุมที่มหีลอดเลอืด

อักเสบมีการเกาะของ immunoglobulins และคอมพลีเมนตทีห่ลอดเลือด  สวนกลุมที่ไมมีหลอด

เลือดอักเสบทัง้สองกลุมคือกลุมที่มีเซลลอักเสบแทรกซึมเล็กนอยและกลุมที่มีเซลลอักเสบแทรกซึม

หนาแนน พบการเกาะของ immunoglobulins และคอมพลีเมนตทีห่ลอดเลือดไดนอยกวา คือ รอย

ละ 9 และรอยละ13 ตามลําดับ [16] 

 

การศึกษาสวนใหญ เกณฑในการวินิจฉัยหลอดเลือดอกัเสบนั้น คือการที่พบเซลลอกัเสบ

รอบหลอดเลือด และการตายของผนังหลอดเลือดรวมกับมีการเกาะของ fibrinoid material  แตใน

การศึกษาของ Phanuphak และคณะ เกณฑการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบจากการศึกษานี้คือมี

เซลลอักเสบแทรกซึมภายในผนังหลอดเลอืด โดยไมจําเปนตองพบลักษณะของ endothelial 

damage, nuclear dust, การเกาะ(deposition) ของ fibrinoid material จากเกณฑในการวินิจฉัย

หลอดเลือดอกัเสบนี้พบวาในจํานวนผูปวย 42 คน มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดตาม

เกณฑการวินิจฉัยรอยละ 52   

    

ในการศึกษาของ Natbony  และคณะ [107] ศึกษาผูปวยจํานวน 43 คน ทีม่ีผื่นลมพิษเรื้อรัง

โดยไมทราบสาเหต ุพบวาผูปวยสวนใหญ จํานวน 42 คน ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอด

เลือดอักเสบ โดยที่ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของผูปวยกลุมนี้พบเพียงเซลลอักเสบชนดิ

lymphocyte รอบหลอดเลือด ไมพบลักษณะของหลอดเลือดถูกทําลาย ไมมี nuclear dust  หรือเม็ด
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เลือดแดงที่อยูนอกหลอดเลอืด (extravasation  of erythrocytes) และเซลลสวนใหญจะอยูรอบๆ

หลอดเลือดมากกวาอยูในผนังหลอดเลือด ซึ่งการศึกษานี้ผลที่ไดใกลเคียงกับการศกึษาของ 

Mathison และคณะ  

                                                                                                                                                              

 ตอมาไดมีการศึกษาลักษณะของผื่นลมพษิหลอดเลือดอักเสบมากขึ้น จากการศกึษาของ 

Mehregan และคณะ ไดทาํการศึกษาลักษณะทางคลนิิกของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบพบวารอย

ละ 64 ผูปวยมีผื่นนานมากกวา 24 ช่ัวโมง, รอยละ32 ผูปวยมีอาการปวดแสบบริเวณรอยโรค, ผูปวย

รอยละ 35 มีรอยดําหรือผ่ืน pupura หลังจากผื่นหาย, ผูปวยรอยละ 49 มีอาการปวดขอ ขออักเสบ

พรอมกับผ่ืนขึ้น, รอยละ 21 มอีาการอุดกั้นของทางเดนิหายใจ เชน อาการหืด, รอยละ 17 มีอาการ

ปวดทองหรือเจ็บหนาอกได, รอยละ10 มอีาการไข, รอยละ 4 มี episcleritis หรือ uveitis รวมดวย  

และเมื่อเปรียบเทียบผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตปกติ และ ผื่นลมพิษหลอดเลือด

อักเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา พบวาผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํามีผื่น

purpura รอยละ65.2 มากกวาการพบผื่น purpura ในผูปวยกลุมท่ีมีผ่ืนลมพษิหลอดเลือดอักเสบ

ชนดิคอมพลีเมนตปกติซึง่พบเพียงรอยละ 22.2 [10] 

 

  ในค.ศ. 1992  Mehregan และคณะ ไดศึกษายอนหลังเปรียบเทียบลักษณะทางคลินิกของ

ผูปวยผื่นลมพิษที่มีหลอดเลอืดอักเสบ พบผูปวยสวนใหญมีผ่ืนลมพิษนานมากกวา 24 ชั่วโมง ผื่น

หายแลวเปนรอยดํา มีอาการเจ็บหรือแสบบริเวณผืน่ ปวดขอ ผูปวยที่มีระดับคอมพลีเมนตต่ํามี

อาการทางระบบตางๆของรางกายมากกวาผูปวยที่มีระดับคอมพลีเมนตปกติ [86] 

 

ตอมา Davis และคณะไดศกึษายอนหลังลักษณะทางคลินิก จุลพยาธิวิทยา และอิมมูโนของ

ผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ จํานวน 132 ราย โดยเปรียบเทียบกลุมที่มีระดับคอมพลีเมนต

ปกติและ กลุมที่มรีะดับคอมพลีเมนตต่ํา ผลการศึกษาคลายกับการศึกษาของ Mehregan และคณะ 

โดยการศึกษาทั้ง2 ครัง้นี้พบวาลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาและอิมมูนวิทยาของกลุมที่มรีะดับ คอม

พลีเมนตต่ํา มีลักษณะของ interstitial polymorphonuclear leukocytes, leukocytoclasis, 

fibrinoid changes และมีการเกาะของสารอิมมูโนโกลบลูินทีห่ลอดเลอืดมากกวากลุมที่มรีะดับคอม

พลีเมนตปกตอิยางมีนัยสําคญัทางสถติิ  [36] 

  

  Zeiss และคณะ ไดรายงานผูปวย 4 คนที่มีผืน่ลมพิษรวมกับ angioedema ทีม่ีอาการ

รวมกับความผิดปกติของระบบรางกายอื่น ในผูปวยเหลานี้พบวามีระดับ C1q ในเลือดต่ําและพบ
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ระดับ C1r และ C1s ต่ําลงเล็กนอย และพบวามีการลดลงของระดบั C4, C2 และC3 รวมดวย ซึ่ง

ความผิดปกตขิองผลของทางหองปฏิบัติการนีค้ลายคลึงกับการศึกษาของ Curd และคณะ [59] ใน

การศึกษานี้ยังพบ  low molecular weight C1q precipitins ในผูปวยทั้ง 4 คน จึงเชื่อวา 7S C1q 

precipitins สามารถใชเปน marker สําหรบัวินิจฉัยผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ [7] 

  

การพบautoantibodies ตอ C1q มรีายงานการศึกษาตั้งแตป 1984 กลุมผูทําการศกึษาวิจัย 

ตรวจพบ autoantibody ตอ C1q ในน้ําเหลืองของผูปวยที่เปน SLE  autoantibodies ที่ตรวจพบ

เหลานี้เปนชนดิ polygonal IgG ซึ่งจะจบัเฉพาะบริเวณ collagen-like region ของ C1q molecule  

และจากการศึกษาอุบัติการณของการพบ autoantibody ใน SLE และโรคทางระบบขออ่ืนๆของ 

Wener และคณะ ตรวจพบ autoantibodies จากน้ําเหลืองของผูปวย SLE, Sjogren ‘s syndrome 

และ rheumatoid arthritis คดิเปนรอยละ 47,13,3 ตามลําดับ 

  

 ความสัมพันธของผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบกับ SLE ยังไมเปนที่แนชดั จากการศึกษา

ของ Wisnieski และคณะ  พบserum IgG autoantibody ตอ C1q ในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลอืด

อักเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา 4 ราย โดยพบวามีสาเหตุจากcirculating immune complexs นอย

มาก และแตกตางจากSLE คือ ไมพบautoantibodies ตอ native DNA จึงสรุปไดวาผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบไมจัดอยูในกลุมเดียวกับ SLE และอาการทางคลนิิกของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่

แตกตางจาก SLE คือ มี angioedema  ตาบวมอักเสบ  ภาวะทางเดนิหายใจอุดก้ันเรื้อรัง ซึง่ใน

ผูปวยSLE ไมพบอาการเหลานี้ [108] 

 

 จากรายงานตางๆ ที่ไดกลาวขางตน อาการของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบมีไดหลายแบบ 

ตั้งแตอาการเล็กนอยถึงรุนแรง และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยามีไดหลายลักษณะ แตลักษณะที่

ยอมรับกันโดยทั่วไปคือมีการทําลายของหลอดเลือดรวมดวย โดยจะตองพบลักษณะของการเกาะ

ของสาร fibrinoid material รวมกับการพบเซลลอักเสบรอบหลอดเลือดเปนสําคญั และอาการที่พบ

รวม ตลอดจนถึงความผิดปกติของผลทางหองปฏิบตัิการในรายงานตางๆ บางรายงานคลายคลึงกัน 

บางรายงานมคีวามแตกตางกัน อาจเนื่องมาจากเกณฑที่ใชในการศกึษา และลักษณะทั่วไปของ

ประชากรที่รวมในแตละการศึกษาวิจัยที่ตางกัน 

 

 



บทท่ี 4 
 

กรอบแนวความคิดในการวิจัย 
 
 ดังไดกลาวมาแลววาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบมีลักษณะทางคลนิกิและการดําเนินของ

โรคไดหลายแบบ และหลายสาเหตุ แตยังไมมีลักษณะทางคลินิกที่แนชดัในการวินิจฉัยผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบ ตองอาศัยการตรวจลกัษณะทางจุลพยาธิวิทยารวมดวย  ผูปวยที่มีผ่ืนเขาไดกับ

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ(ผื่นลมพิษนานมากกวา24ชั่วโมง หายแลวเปนรอยดาํและ/หรือ 

purpura) ที่รบัการตรวจทีโ่รงพยาบาลจุฬาลงกรณ ผลการตรวจทางจุลพยาธิวิทยาสวนใหญไมพบ

เกณฑในการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบชนิดลิวโคซัยโตคลาสติก  

 
 ผูวิจัยมีความสนใจศึกษาผูปวยที่มีผื่นเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ โดยศึกษา
อาการทางคลนิิก การดําเนนิของโรค ตลอดจนผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ และเปรียบเทียบดู
ความแตกตางตางของลักษณะดงักลาวในผูปวยที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่แตกตางกัน ผูวิจัย
มีวัตถุประสงคทีจ่ะนําผลการวิจัยที่ไดไปใชอางอิงอยางกวางขวางทางคลินิก เพ่ือเปนแนวทางในการ
ดูแล รักษาติดตามผูปวยเหลานี้ตอไป 
 
                                แผนภูมิที่ 2 แสดงกรอบแนวคิดในการวิจัย 
      
                              ผ่ืนลมพิษมากกวา 24 ชม./ ผ่ืนหายเปนรอยดํา/purpura 
เพศ อายุ 
ประวัติยา     
ลักษณะผ่ืน                      ศึกษาลักษณะทางจุลพยาธวิิทยาของชิ้นเนื้อ 
                                          
 
 
                                                                                                         UA 
                                                                                                Stool exam 
      CBC,ESR     complement level      Rheumatiod factor   ANA  viral hepatitis B,C   
 
                                                       การดําเนินของโรค                   อาการทางคลินิก 
                         
                                                เปรียบเทียบความแตกตาง 



 

 

บทท่ี 5 
 

  วัสดุและวิธีการ 
 
1. ประชากรและตัวอยาง 

 
1.1 ประชากรที่ศึกษา 

 

  ผูปวยที่มีอาการทางคลินิกของผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่อยูนานมากกวา 24 

ชั่วโมง หายแลวเปนรอยดําหรือผืน่แบบ purpura ที่เขารับการรักษาที่แผนกผูปวยนอก หนวยผิวหนงั 

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  ตัง้แตเดือนพฤศจิกายน พ.ศ.2546 ถึง เดือน พฤศจิกายน พ.ศ.2548 

 โดยผูปวยจะตองใหความยินยอมในการเขารวมการวิจัย  

 
 1.2 เกณฑในการคัดเขามาศึกษา (Inclusion criteria) 
 

  1) เปนผื่นลมพิษอยางนอย 24 ชั่วโมง 

2) เปนผื่นลมพิษที่หายแลวเปนรอยดํา ที่ไมไดเกิดจากการเกาบริเวณรอยโรค   

     และหรือมีผื่นแบบ purpura รวมดวย 

 
1.3 เกณฑในการคัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 
 
   มีประวัติการรบัประทานยา หรือ ทายา กลุมลดการอักเสบไดแก ยากลุมสเตียรอยด 

และยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (nonsteroidal anti-inflammatory drugs) มากอนหนา

การตัดชิน้เนื้อเพื่อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาอยางนอย  6 สัปดาห  
 
 1.4 การประเมิน 
 
  การหาย หมายถึง ผ่ืนลมพิษที่มีการเปลี่ยนแปลงเปนผ่ืนราบสีน้ําตาลหรือผิวหนัง

กลับเปนปกติ 
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  การกลับเปนซ้ํา (recurrence) หมายถึง การเกิดผ่ืนลมพิษใหมหลังจากที่ผ่ืนหาย

สนิทอยางสมบูรณ 

 
  2. การหาขนาดตัวอยาง  

  

 ขนาดตัวอยางที่อางอิงจากการวิจัยนี้ อาศัยจากการรวบรวมขอมูลจากเวชระเบียนของ

ผูปวยที่มีลักษณะทางคลินิกเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบที่ไดรับการตดัชิน้เนื้อจากแผนก

ผิวหนัง โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ตั้งแต ปพ.ศ.2544-2546 โดยมีจํานวนผูปวยที่มีลักษณะทางคลินิก

เขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบในแตละป ดังนี ้

 

 ป 2544 จํานวน 22 คน, ป 2545 จํานวน 31 คน ,ป 2546 จํานวน 24 คน  โดยมีลักษณะ

ทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบตามเกณฑการวินิจฉัยในแตละป คือ 2 คน ,4 คน และ 2 

คนตามลําดับ  เมื่อนําคาทัง้ 3 ปมาหาคาเฉล่ียจะไดสัดสวนของการตรวจพบหลอดเลือดอักเสบจาก

การตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา เทากับ 0.1 (P)  

 ขนาดตัวอยางในการวิจัยนี้สามารถคํานวณไดดงันี ้

N =   zα/2 
2 PQ     

             E2 

กําหนดให    α = 0.05 (two-tailed) Zα = 1.96 (จากตาราง) 

          zα/2 = คา Z จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐานเมื่อกําหนดระดับ 

       ความเชื่อม่ันเทากับ 95 % มีคาเทากับ 1.96 (two-tailed)  

          P  = 0.1 

          Q = 1-P = 0.9 

          E = 0.1 

  N =   (1.96)2 (0.1)( 0.9)  

     0.12 

     =  34.57 
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จึงคดิเปนขนาดตัวอยาง จํานวน 34 คน แตเพื่อแกปญหาการออกจากการวิจัยของตวัอยาง

จึงพิจารณาเพิม่ขนาดตัวอยางอีกรอยละ 20 ดังนัน้ในการศึกษานี้จะใชจํานวนตัวอยางเพื่อเขารวม

การวิจัยทั้งหมด 40 คน 

  
 3. รูปแบบการวิจยั 
 
 การวิจัยเชิงพรรณนา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่งแบบตดัขวาง (Cross-sectional descriptive 

study) ตั้งแตเดือนพฤศจิกายน พ.ศ.2546 ถึง เดือน พฤศจิกายน พ.ศ.2548 
  
4. การสังเกตและการวัด 
 
 4.1 การเก็บขอมูลผูปวย 
 
  ผูปวยที่เขารวมการวิจัยจะไดรับฟงคําอธิบายถึงวัตถุประสงคและขั้นตอนจาก

แพทยผูวิจัยตลอดจนประโยชนที่ผูปวยจะไดรับและผลขางเคียงที่อาจเกิดข้ึน เมื่อผูปวยยอมรับและ

เขาใจจึงลงนามใหความยินยอมเขารวมการวิจัย จากนั้นผูปวยที่เขารวมการวิจัยจะถูกซักประวัติ 

ตรวจรางกาย และตรวจทางหองปฏิบตัิการทีเ่ก่ียวของกับการวิจัย ขอมูลทีร่วบรวมไดจะถูกบันทึกลง

ในแบบบันทึกที่กําหนดไว ดงันี ้

 

4.1.1) ซักประวัติ 

• ประวัติสวนตัว ไดแก ชื่อและนามสกุล เพศ อายุ อาชีพและเลขประจําตัว

ผูปวย 

• ประวัติการเจบ็ปวยปจจุบัน 

- ระยะเวลาที่เกิดรอยโรคครั้งนี ้

- อาการรวม 

- ประวัติการไดรับยาหรือสารตางๆภายใน 6 สัปดาห กอนเกิดผ่ืน 

•   ประวัติการเจ็บปวยในอดีต 

- ระยะเวลาทั้งหมดที่เปนโรค 

- จํานวนครั้งที่เคยเปน 

- ประวัติอาการอื่นรวมขณะเกิดผื่น 
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- การรักษาที่เคยไดรับ 

•   โรคประจําตวัและประวัตคิรอบครัว 
         4.1.2) การตรวจรางกาย  
  4.1.2.1) การตรวจรางกายทั่วไป เชน การตรวจเยื่อบุตา การตรวจหูคอจมูก การ

ตรวจปอดและหัวใจ การตรวจทอง การตรวจขอ และการตรวจทางระบบประสาท เพื่อตรวจหาความ

ผิดปกตทิี่อาจพบรวมดวย 

  4.1.2.2) การตรวจผิวหนัง 

   ตรวจดูลักษณะผ่ืน และตําแหนงทีเ่กิดผื่น 

 4.1.3)  การตรวจทางหองปฏิบัติการ 

  4.1.3.1)  การตรวจทางจุลพยาธิวิทยา และ direct immunofluorescence 

   แพทยผูวิจัยเปนผูตดัชิน้เนือ้โดยใช punch biopsy ขนาด 4 มม. จาก

บริเวณผืน่ แลวแบงชิ้นเนื้อเปน 2สวน สวนแรกแชในน้ํายา 10%formalin เพื่อสงตรวจทางจุลพยาธิ

วิทยา และอีกสวนหนึ่งแชในไนโตรเจนเหลวเพื่อสงตรวจ direct immunofluorescence ที่

หองปฏิบตัิการหนวยผิวหนัง ภาควิชาอายุรศาสตร จฬุาลงกรณมหาวิทยาลัย ซึ่งทําการตรวจและ

รายงานผลโดยตจพยาธิแพทยคนเดียวกันตลอดการวิจัย และบันทึกผลที่ไดโดยผูวิจัยเพียงคนเดยีว 

  4.1.3.2) การตรวจเลือด 

   ผูปวยไดรับการเจาะเลือดเพื่อสงตรวจทีห่องปฏิบัติการแผนกเวชศาสตร

ชันสตูร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โดยแพทยผูวิจัยเปนผูบันทึกผลที่ได ดังนี ้

• Complete blood count (CBC) 

• Erythrocyte sedimentation rate (ESR) 

• Blood urea nitrogen และ serum creatinine (BUN/Cr) 

• SGOT,SGPT 

• Complement level ( CH50 level , C3 level , C4 level) 

• Antinuclear antibody (ANA) 

• Rheumatoid factor (RF) 

• HBsAg และ anti-HCV 

• Urinalysis (UA) 

• Stool exam  
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4.1.4) การรักษาและการตดิตามผูปวย 
 นัดผูปวยมาตรวจตามนดั โดยตดิตามผล ทุก 2 สัปดาห ใน 2 เดือนแรก และ ทุก 1 

เดือน เพื่อดูการเปลี่ยนแปลงของโรค การหายของผื่น การกลับเปนซ้ํา จนครบระยะเวลา 1 ป ผูปวย

ที่มีอาการคัน หรือปวดจะไดรับยากลุมตานฮิสตามีนคือ hydroxyzine hydrochloride (atarax)  

และ/หรือยากลุม loratidineคือclarityneในกรณีที่ผูปวยตองการลดผลขางเคียงจากอาการงวง หรอื

ถาผูปวยมีอาการปวด ผูปวยจะไดรับยาพาราเซตตามอล  เวลามีอาการปวด ไดทุก 4 ชั่วโมง แต ถา

ในระหวางการศึกษาผูปวยรายใดมีอาการทางระบบรางกายอื่นรวมจะพิจารณาใหยากลุม 

corticosteroids ข้ึนกับอาการของโรค และตดิตามผลดงัแสดงในแผนภาพที่ 1   ระหวางการศึกษา

ถาผูปวยรายใดมีอาการเปลี่ยนแปลงทีต่องการมาพบแพทยสามารถมารับการปรึกษา และตรวจ  

จากแพทยไดกอนการนัดหมาย   
 

แผนภูมิที่ 3    แสดงการตดิตามดูอาการผูปวย 

 

 กลุมที่ 1  ตดิตามดูอาการ  กลุมที่ 2 

  

  

สัปดาหที่ 2 , 4 , 6 , 8 , 

  เดือนที ่3 , 4 , 5 , 6 , 7 , 8 , 9 , 10 , 11 , 12  

                        ผูปวยรายใดยังมีผืน่ข้ึนอยู และมีอาการทางระบบรางกายอื่นรวมดวย เชน ไข     

                        ปวดขอ จะใหยารับประทานกลุมสเตียรอยด  

  

                                  สัปดาหที่ 7 , 8 

 

    สัปดาหที ่10 , 12 ,14 , 16 

 ถาอาการผื่นและอาการทางระบบอืน่ของรางกายหายไป 

                

      ติดตามดอูาการ 

      เดือนที ่ 5 , 6 , 7,  8 , 9 , 10 , 11 , 12 
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 5. การเก็บรวบรวมขอมูล 
 

 5.1 เก็บรวบรวมขอมูลทั่วไป ไดแก ชื่อและนามสกุล, เพศ, อายุ, อาชีพ และเลขประจําตัว

ผูปวย 

 5.2 เก็บรวบรวมขอมูลเก่ียวกับประวัติการเจ็บปวยปจจุบัน ไดแก ระยะเวลาที่เกิดผื่นครัง้นี ้

อาการรวม ประวัติการไดรับยาหรือสารตางๆภายใน6สัปดาหกอนเกิดรอยโรคครั้งนี ้

 5.3 เก็บรวบรวมขอมูลเกี่ยวกับการเจ็บปวยในอดีต ไดแก ระยะเวลาทั้งหมดทีเ่ปนโรค 

จํานวนครั้งที่เคยเปน ประวัติอาการอื่นรวมกอนและ/หรือขณะเกดิผื่น การรักษาที่เคยไดรับและ

ผลการรักษารวมถึงโรคประจําตัวและประวัติการแพยา 

 5.4 บันทึกผลการตรวจรางกายทั่วไป ลักษณะผื่น ตําแหนงและการกระจายตัวของผ่ืน 

 5.5 บันทึกผลตรวจทางจุลพยาธิวิทยา 

 5.6 บันทึกผลการตรวจอิมมนูพยาธิวิทยาโดยวิธี direct immunofluorescence 

 5.7 บันทึกการติดตามผูปวย อาการ/ลักษณะของผื่น อาการรวมขณะเกดิผ่ืน ตรวจรางกาย 

และตรวจผิวหนัง ผูปวยในแตละครั้งของการตดิตามผล  

 
6. การวิเคราะหขอมูล 
 

 6.1 การวิจัยนี้เปนการวิจัยเชิงพรรณนา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่งแบบตัดขวาง (Cross-

sectional descriptive study)  ขอมูลที่ไดจากการวิจัยนี้ นํามาวิเคราะหผล ดงันี ้

     6.1.1ขอมูลที่เก่ียวกับลักษณะตางๆของกลุมผูปวยวิจัยที่มีการแจกแจงเชิงปรมิาณ  

ใชคาสถิติคือคากลางเลขคณติ (mean,median) และสวนเบี่ยงเบนมาตราฐาน 

(standard deviation) และ นําเสนอในรูปตารางและแผนภูมิวงกลม  

      6.1.2 ขอมูลเชิงคณุภาพที่ไดจากการนับ คํานวณเปนรอยละหรอืสัดสวน 

 

6.2 สวนการเปรียบเทียบขอมูลดังกลาวที่ไดจากการแบงผูปวยออกเปนสองกลุม ตาม

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบ ใชคาสถิติดังนี ้

      6.2.1 ขอมูลที่เก่ียวกับการแจกแจงเชิงปริมาณ คาสถิติทีใ่ชเพื่อเปรียบเทียบความ

แตกตาง คือ Mann-Whitney U test  
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     6.2.2 ขอมูลเชิงคณุภาพ ทดสอบความแตกตางระหวางกลุมโดยใช X2-test หรือ Fisher 

’s exact test ในกรณีทีม่ีมากกวารอยละ 20 ของคาคาดหวัง (expected value) มีคานอยกวา 5 

โดยกําหนดระดับนัยสําคญัที่ 0.05  ถา p-value นอยกวา 0.05 ถือวามีนัยสําคัญทางสถิต ิ

 

 



  

บทท่ี 6 
 

ผลการวิจัยและการวิเคราะหผล 
 

 ผูปวยที่เขารวมการวิจัยนี้มีทั้งสิน้ 40 คน แบงเปนชาย 5 คน และหญงิ 35 คน ผูปวยที่เขา

รวมการวิจัยนี้ทั้งหมดเปนผูปวยที่เขารับการรักษาที่ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ผูปวยทุกรายมีผ่ืนที่เขา

ไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ คือผ่ืนปรากฏนานมากกวา 24 ชั่วโมง ผ่ืนหายแลวเปนรอยดํา 

หรือมีผื่นแบบ purpura รวมดวย  ผูปวยทุกรายไดรับการตรวจรางกาย ตรวจทางหองปฏิบัติการ 

และตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ตามที่ไดกําหนดไว  

 
ลักษณะทัว่ไปของผูปวยที่เขารวมการวิจัย 

 

ผูปวยที่เขารวมการวิจัยนี้ 40 คน เปนเพศชาย 5 คน (รอยละ 12.5)  เพศหญงิ 35 คน (รอย

ละ 87.5) โดยมีอัตราสวนเพศชายตอเพศหญิง เทากับ 1:7     โดยผูปวยสวนใหญรอยละ65 มีอายุ

ระหวาง 17-35 ป อายุเฉลี่ย 34.1 ป  อายุต่ําสุดเทากับ 17 ป  อายุสูงสุดเทากับ 64 ป  สวนใหญ 

ตําแหนงของผืน่พบที่บริเวณลําตัว แขน ขา คดิเปนรอยละ 47.5 ผูปวยที่ไดรับการรกัษาดวยยาตาน

ฮีสตามีนมากอน คิดเปนรอยละ42.5  ระยะเวลาทีเ่คยเกิดผื่นตัง้แตเริม่เปนจนถึงเขารวมการวิจัย

นานสดุเทากับ 730 วัน จาํนวนครั้งของการเกิดผื่นลมพิษเฉลี่ยเทากับ 2.6 จํานวนครัง้สูงสุดเทากับ 

20 ครั้ง ระยะเวลานานสุดของผื่นที่ปรากฏปจจุบันเทากับ 5 วัน ดงัแสดงไวในตารางที่ 4 
 
ตารางท่ี4 แสดงจํานวนและรอยละของประชากรที่ศึกษาเกี่ยวกับขอมูลทั่วไป 
 

ขอมูลทั่วไป จํานวน (คน) รอยละ 

1. เพศ   

เพศชาย 

เพศหญงิ 

5 

35 

12.5 

87.5 

เพศชาย : เพศหญงิ  =  1:7 
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ตารางท่ี 4 (ตอ) แสดงจํานวนและรอยละของประชากรที่ศึกษาเกี่ยวกับขอมูลทั่วไป 

 

ขอมูลทั่วไป จํานวน (คน) รอยละ 

2. อายุ 

17-36 ป 

37-56 ป 

มากกวา 56 ป 

 

26 

9 

5 

 

65.0 

22.5 

12.5 

mean = 34.1 ป   SD = 13.5   min = 17 ป  max = 64 ป 

3.ประวัติโรคประจําตัว 

เชน ความดนัโลหติสงู, CA 

breast ที่ไดรับการรักษาแลว,

ไทรอยดโตชนดิการทํางาน

ปกติ,ภูมิแพอากาศ 

5 12.5 

4.ประวตัิการรกัษาดวยยาตาน

ฮีสตามีน 

เคยไดรับยามากอน 

ไมเคยไดรบัยามากอน 

 

 

18 

22 

 

 

42.5 

57.5 

5. จํานวนครั้งของการเกิดผื่น  

                                               mean = 2.6 median = 2 min = 1 max = 20 

6.ขอบเขตของผื่นในผูปวย 

    หนา ลําตัว แขน ขา 

        ลําตัว แขน ขา 

             แขน ขา 

 

12 

19 

9 

 

30 

47.5 

22.5 

7.ระยะเวลาทีเ่คยเกิดผ่ืนตัง้แตเริม่เปนถึงเขารวมการวิจัย 

min=1 วัน max= 730 วัน  

8. ระยะเวลาเกิดผ่ืนปจจุบนั 

                             mean = 3.5 วัน   SD = 1.0   min = 1 วัน max = 5 วัน 
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ผูปวยทั้ง 40 คน ไดรับการตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาบริเวณรอยโรค จากการศึกษานี้

พบวามีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 11 คน  และไมพบลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 29 คน และแบงผูปวยตามลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาไดเปน 2 กลุม  

ดังตารางที่ 5  
 
ตารางท่ี 5 แสดงจํานวนและรอยละของผูปวยในแตละกลุมตามลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 

 

กลุมที่ จํานวน รอยละ 

1 

(มีหลอดเลือดอักเสบ) 
11 27.5 

2 

(ไมมีหลอดเลอืดอักเสบ) 
29 72.5 

 

  
กลุมที่ 1  กลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธวิิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 
   

 คือมีการพบลักษณะที่บงชี้วามีการทําลายหลอดเลือดเกดิข้ึน โดยมีการตายของผนงัหลอด

เลือดรวมกับการเกาะของ fibrinoid material รวมเรียกวา fibrinoid necrosis ในผนงัหลอดเลอืด

ขนาดเล็ก รวมกับการพบเม็ดเลือดขาว neutrophil รอบๆหลอดเลอืด และระหวาง collagen fiber 

รวมกับการพบเซลลเมด็เลอืดขาวที่แตกและมีชิ้นสวนของนิวเคลียส(leukocytoclasis) และเมด็เลือด

แดงที่อยูนอกหลอดเลือด (extravasation of erythrocytes) 
 
กลุมที่ 2 กลุมที่ไมมีลักษณะทางจลุพยาธวิิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 
 
 คือพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาแบบอ่ืน แตไมพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่บงถึง

หลอดเลือดอักเสบ ซึ่งในการศึกษานี้ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของกลุมนี้ที่พบได คือ พบเซลลเม็ด

เลือดขาวแทรกซึมรอบหลอดเลือดขนาดเล็ก(perivascular infiltration) และพบการบวมของชั้น

ผิวหนัง (dermal edema)  ซึ่งเปนลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่พบไดในผืน่ลมพิษเรื้อรังเทานัน้    

 เมื่อเปรียบเทยีบลักษณะทัว่ไป อาการทางคลนิิก การดําเนินของโรค และผลทาง

หองปฏิบตัิการ ในผูปวยทั้ง 2 กลุม (ตามลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา) ไดดังนี ้
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อายุของผูปวยที่เขารวมการวิจยั 
  

ผูปวยที่เขารวมการวิจัยเมื่อจําแนกตามลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ตามกลุมผูปวยขางตน 

ผูปวยกลุมที่หนึ่ง อายุในชวงตั้งแต 26-64 ป โดยอายุเฉลี่ยเทากับ40.1± 16.1  ผูปวยกลุมที่สอง 

อายุในชวงตั้งแต 17-59 ป  โดยอายุเฉลี่ย เทากับ 31.8±11.8 ป ดังตารางที ่6 

 เมื่อเปรียบเทยีบอายุเฉลี่ยของผูปวยทั้งสองกลุมพบวามอีายุใกลเคียงกันและไมมคีวาม

แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ( Mann-Whitney U Test, p= 0.13) 
 
เพศของผูปวยที่เขารวมการวิจยั 

 
ผูปวยที่เขารวมการวิจัยจํานวน 40 คน เปนผูชาย 5 คนและหญิง 35 คน โดยแบงผูปวย

ออกเปน2กลุมตามทีจ่ําแนกไว ดังนี้ กลุมที่ 1เปนหญงิ 10 คน และชาย 1คน  กลุมที ่2 เปนหญงิ

จํานวน 25 คน และชาย 4 คน ดังตารางที่ 6 และแผนภูมิแทงที ่1 และไมพบความแตกตางระหวาง

เพศในผูปวยทัง้สองกลุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Chi-square Test, p = 1.0) 

 
ลักษณะทางคลินิกของโรค 
 
 ระยะเวลาทีเ่กิดผ่ืนลมพิษตั้งแตเร่ิมเปนจนถึงกอนเขารวมการวจิัย 
 

การเกิดผื่นลมพิษปรากฏที่ผิวหนังเปนเวลานานมากกวา 24 ช่ัวโมง เปนอาการนําที่ผูปวย

มาพบแพทย โดยมีระยะเวลาตั้งแต 1-730 วัน โดยผูปวยกลุมที่ 1 มรีะยะเวลาที่เปนผื่นลมพิษอยู

ในชวงตัง้แต3 -60 วัน และคากลาง (median) ของระยะเวลาที่เปนผ่ืนลมพิษเทากับ 20 วัน  ผูปวย

กลุมที่ 2 มรีะยะเวลาที่เปนผ่ืนลมพิษอยูในชวงตั้งแต 1-730 วัน และคากลาง (median) ของ

ระยะเวลาที่เปนผื่นลมพิษเทากับ 14 วัน  ดังตารางที่ 6   เมื่อเปรียบเทยีบระยะเวลาที่เกิดผ่ืนลมพิษ

ตั้งแตเริ่มเปนจนถึงกอนเขารวมการวิจัยในผูปวยทั้งสองกลุมพบวาไมมีความแตกตางอยางมี

นัยสําคัญทางสถิต ิ( Mann-Whitney U Test, p=0.69) 
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ระยะเวลาทีเ่กิดผ่ืนลมพิษปจจุบัน 
 

ระยะเวลาที่เกิดผ่ืนลมพิษปจจุบันตั้งแต 1-5วัน โดยผูปวยสวนใหญมรีะยะเวลาเกิดผ่ืน

ลมพิษปจจุบัน 3 วัน (รอยละ 37.5)  ผูปวยกลุมที่ 1มีระยะเวลาเกิดผ่ืนลมพิษปจจุบันตัง้แต 3-5 วัน 

โดยมีคาเฉล่ียของระยะเวลาเทากับ 4±0.9 วัน ผูปวยกลุมที่ 2 มรีะยะเวลาเกิดผื่นลมพิษปจจุบัน 

ตั้งแต 1-5 วัน โดยมคีาเฉลี่ของระยะเวลาเทากับ 3.3±1.0 วัน ดังตารางที ่6  เมื่อเปรียบเทียบ

ระยะเวลาที่เกิดผื่นลมพิษปจจุบันพบวาผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง

สถิติ ( Mann-Whitney U Test, p=0.60) 
 
จํานวนครั้งท่ีเกิดรอยโรค 

   

จํานวนครั้งที่เกิดผื่นลมพิษกอนเขารวมการวิจัยอยูในชวงตัง้แต 1-20 ครั้ง เปนผูปวยที่เกิด

ผื่นลมพิษเปนครั้งแรกมากที่สุด จํานวน 19 คน (รอยละ 47.5)  ผูปวยกลุมที่ 1 มคีาเฉลี่ยจํานวนครั้ง

ที่เกิดผืน่เทากับ 2.3±1.6 ครั้ง  ผูปวยกลุมที่ 2 มีคาเฉล่ียจํานวนครั้งที่เกิดผื่นเทากับ 2.7±3.8 ครั้ง   

ดังตารางที่ 6 เมื่อเปรียบเทียบคาดงักลาวระหวางผูปวยทั้งสองกลุมไมพบวามีความแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคญัทางสถติ ิ( Mann-Whitney U Test, p = 0.55) 
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รอยละ 

กลุมที ่1 กลุมที ่2  

       แผนภูมิแทงที่ 1   แสดงสัดสวนเพศชายและเพศหญิง(รอยละ) 

ในผูปวยแตละละกลุม   

เพศชาย       เพศหญิง 



  

ตารางที่ 6 เปรียบเทียบคาสถิติทั่วไปของผูปวยและระยะเวลาของผื่นในผูปวยทั้งสองกลุม 

 

  

                                                                                                                                                                                                                                                                         

                                                                                                                                                                                                                                                   

อายุ 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษตั้งแตเริม่เปน

(วัน) 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ปจจุบัน 

(วัน) 

จํานวนครั้งที่เกิด

ผื่น 
กลุม 

 
จํานวน 

Mean±SD 
range 

(min-max) 

 

 

เพศหญงิ 

/ 

เพศชาย 

   range 

(min-max) 

 

median 

 

mean±SD 
range 

(min-max) 
mean±SD 

I 

(กลุมที่มีหลดเลือด

อักเสบ) 

11 40.1 ±16.1 26-64 10/1     3-60      20 4.0±0.8 3-5 2.3±1.6 

II 

(กลุมที่ไมมีหลอด

เลือดอักเสบ) 

29 31.8 ±11.8 17-59 

 

25/4 

 

    1-730     14 3.3±1.0 1-5 

 

2.7±3.8 
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ขอบเขตของผื่นลมพิษ 
 
พบวาผูปวยสวนใหญมีขอบเขตของผืน่ลมพิษในบริเวณ ลําตัว แขน ขา เปนสวนใหญ โดย

พบมากที่สุดในผูปวย 19 คน (รอยละ47.5) รองลงมาคอืพบผ่ืนลมพิษในบริเวณ หนา ลําตัว แขน ขา 

ในผูปวย 12 คน (รอยละ30.0)  โดยผูปวยกลุมที่ 1 มีการการกระจายของผื่นลมพิษบริเวณลําตัว 

แขน ขา เปนสวนใหญ 7 คน คดิเปนรอยละ 63.6 ผูปวยกลุมที่ 2 มีการกระจายของผื่นลมพิษ ที่

บริเวณ ลําตัว แขน ขา เปนสวนใหญเชนเดยีวกับกลุมที่1 เปนจํานวน 12 ราย  คดิเปนรอยละ 41.4 

โดยเมื่อพิจารณาเปรียบเทียบขอบเขตของผื่นลมพิษในผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกันอยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติ   (Chi-square test, p>0.05) ดังตารางที ่7 

 

ตารางที่ 7  ขอบเขตของผืน่ในผูปวยแตละกลุม 

การกระจายตัว 
กลุมผูปวย 

หนา ลําตัว แขน ขา ลําตัว แขน ขา แขน ขา 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 
 2(18.2)  7(63.6) 2(18.2) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 
10(34.5) 12(41.4) 7(24.1) 

 

 
อาการรวมขณะเกิดผ่ืน 

 
 อาการรวมขณะเกดิผื่นที่พบไดมากที่สุดในผูปวยสวนใหญ คืออาการคัน พบ

จํานวน 39 คน ( รอยละ 97.5) โดยอาการคันเปนอาการที่พบรวมขณะเกิดผื่นมากทีสุ่ดในแตละกลุม

เชนเดียวกัน อาการรวมอื่นที่พบได ไดแก อาการไข ปวดขอ  อาการแสบ อาการทางระบบทางเดิน

อาหาร (อาการปวดทอง ทองเสีย) ขณะเกดิผ่ืน โดยผูปวยแตละรายอาจมีอาการรวมมากกวา 1 

อาการในขณะเดียวกัน ดงัตารางที่ 8 และแผนภูมิแทงที่ 2 สดัสวนผูปวยที่เกิดอาการรวมในผูปวยทั้ง

สองกลุมไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญสถิต ิ(Chi-square test,p>0.05)  

เมื่อเปรียบเทยีบระดับความคนัของผื่นในแตละกลุมพบวาระดับความคนัปานกลางพบมาก

ที่สุดในผูปวยกลุมที่หนึง่,สอง คือ รอยละ 54.4 และ 44.8 ตามลําดับ    
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ตารางที่ 8   อาการรวมขณะเกดิรอยโรค 

 

อาการ 

กลุมผูปวย 
ไข ปวดขอ คัน แสบ 

ระบบทางเดิน

อาหาร 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 

0 

(0) 

2 

(18.2) 

10 

(90.9) 

6 

(54.6) 

1 

(9.1) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 

2 

(6.9) 

5 

(17.2) 

29 

(100) 

7 

(24.1) 

1 

(3.5) 

รวม(40คน/ 

รอยละ) 

2 

(5.0) 

7 

(17.5) 

39 

(97.5) 

13 

(32.5) 

2 

(5.0) 

p>0.05 

หมายเหต ุ    ผูปวยแตละคนอาจมีอาการรวมไดหลายอาการในขณะเดียวกัน 
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 ไข              ปวดขอ            คัน               แสบ           ระบบทางเดินอาหาร   

อาการ 

แผนภูมิแทงที่ 2   เปรียบเทียบอาการรวมในผูปวยแตละกลุม 

กลุมที่1 กลุมที่2
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 ตารางที่ 9 ระดับอาการคันในผูปวยแตละกลุม 
 

  อาการคัน 
กลุมผูปวย 

ไมคัน คันเล็กนอย คันปานกลาง คันมาก 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 

1 

(9.1) 

2 

(18.2) 

6 

(54.4) 

2 

(18.2) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 

0 

(0.0) 

4 

(13.8) 

13 

(44.8) 

12 

(41.4) 

รวม(40คน/ 

รอยละ) 

1 

(2.5) 

6 

(15.0) 

19 

(47.5) 

14 

(35.0) 

 
  
การรักษาที่ไดรับกอนเขารวมการวจิัย 
  
 ผลการวิจัยพบวาผูปวยจํานวน 18 คน จากจํานวนผูปวยทั้งหมด 40 คน (รอยละ 45.0)  ที่

เขารวมวิจัยนี้ไดรับยาตานฮีสตามีนมากอน โดยแบงเปนผูปวยกลุมที่หนึง่ จํานวน 1 คน (รอยละ 

9.1) กลุมที่สอง 17 คน (รอยละ58.6)  ในผูปวยที่ไมไดรับยาตานฮีสตามีนมากอนจํานวน 22 ราย 

(รอยละ 55 ) แบงเปนผูปวยกลุมที่หนึง่ 10 คน (รอยละ90.9) กลุมที่สอง 12คน (รอยละ41.4)  เมื่อ

เปรียบเทียบจาํนวนผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยยาตานฮีสตามีนกอนเขารวมวิจัยระหวางผูปวยทั้ง

สองกลุมพบวามีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   (Chi-squareTest , p = 0 .01)  
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ตารางท่ี10  การรักษาที่ไดรับกอนเขารวมการวิจัย 

 

 

   

 

  

 

 

 

 

          ** P<0.05 

 
ความผิดปกติทางหองปฏิบัติการที่ตรวจพบ 

 
 ผูปวยที่เขารวมการวิจัยสวนใหญจํานวน 26 คน หรือรอยละ 65 ของผูปวยทั้งหมดทีเ่ขารวม

การวิจัยตรวจพบความผิดปกติทางหองปฏิบัติการรวมดวย แบงเปนผูปวยในกลุมที่หนึ่ง 8 คน กลุมที่

สอง 18 คน คดิเปนรอยละ 72.7 และ 62.1 ตามลําดับ และไมพบความแตกตางของความผิดปกติ

ทางหองปฏิบตัิการระหวางผูปวยทั้งสองกลุม ดังตารางที่ 11  เมื่อแยกพิจารณาความผิดปกติของผล

ทางหองปฏิบตัิการดงัตารางที ่12 ความผิดปกตทิี่ตรวจพบมากที่สุดคือระดับ ESR สูงกวาปกติ และ

มีเปรียบเทียบความแตกตางทางสถิติพบวาผูปวยทั้งสองกลุมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ (p=0.01) ความผิดปกติอ่ืนที่พบรองลงมาคือ ระดับ rheumatoid factor สูงกวาปกติ  ใน

การศึกษานี้พบผูปวย 1 คนในกลุมที่หนึ่ง มีความผิดปกติของระดับคอมพลีเมนต ซึง่วัดโดยการตรวจ 

CH50,C3,C4 มีระดับต่ํากวาปกติ และผลบวกตอ antinuclear antibody ในระดับสูง  และพบมีความ

ผิดปกติปสสาวะจากการตรวจ 1 รายในผูปวยกลุมที่สอง ความผิดปกติที่พบคือพบเม็ดเลือดขาวใน

ปสสาวะหลังจากไดรับการรักษาผลปสสาวะกลับเปนปกติ ผลการตรวจอุจจาระในผูปวยพบความ

ผิดปกติ 1 คน ในผูปวยกลุมที่สอง คือพบพยาธิชนิด strongyloid larvae หลงัจากที่ไดรับยาถาย

พยาธิ albendazole ผลการตรวจอุจจาระซ้ําไมพบพยาธิ และพบการตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบบี 

(HBsAg positive) ในผูปวย1คนของกลุมที่สองที่มีผืน่ลมพิษเกิดขึ้น 1 ครัง้ และเมื่อตดิตามผูปวย

รายนี้ไมพบวามีการเกิดผื่นซ้าํอีก สวนการตดิเช้ือไวรัสตับอักเสบเสบซีในการศึกษาวิจัยนี้ ไมพบ

ผูปวยคนใดที่ไดรับการตดิเชือ้ ดังตารางที ่ 12  พบอิมมูนคอมเพลก็ซจากการตรวจทางตจอิมมูน

การรักษากอนเขารวมการวิจัย 
กลุมที่ 

ไดรับ** ไมไดรับ 

1 
1 

(9.1) 

10 

(90.9) 

2 
17 

(58.6) 

12 

(41.4) 

รวม 

(40คน) 

18 

(100.0) 

22 

(100.0) 
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วิทยาโดยวิธี direct immunofluorescence  ในผูปวยจํานวน 2 คน ของผูปวยกลุมที่สอง ซึ่งผลการ

ตรวจพบลักษณะการเกาะของสารอิมมนูคอมเพล็กซ ดงันี้ C3 at dermoepidermal junction และ 

C3 ที่ผนงัหลอดเลือด ในผูปวยแตละราย  สวนในผูปวยกลุมที่หนึ่งไมพบผูปวยรายใดมีความ

ผิดปกติจากการตรวจ direct immunofluorescence  ดังตารางที่ 13 
 
ตารางท่ี 11 ความผิดปกตทิางหองปฏิบตัิการ 

 

 

 

 

 

 

 

                    p>0.05 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

กลุมผูปวย 
กลุมผูปวย 

ผิดปกต ิ ปกติ 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 

8 

(72.7) 

3 

(27.3) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ 

18 

(62.1) 

11 

(37.9) 



  

ตารางที่12    ความผิดปกติของผลตรวจทางหองปฏิบตัิการที่พบ  

 

ความผิดปกต ิ

กลุมผูปวย 
ซีด Leukocytosis ESR** 

Rheumatoid 

factor 

decreased of 

complement level 

CH50,C3,C4 

ANA HBsAg Anti HCV UA Stool exam 

กลุมที่1 

(11คน/รอยละ) 

2 

(18.2) 

2 

(18.2) 

8 

(72.7) 

4 

(36.4) 

1 

(9.1) 

1 

(9.1) 

0 

(0.0) 

0 

(0.0) 

0 

(0.0) 

0 

(0.0) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 

3 

(10.3) 

1 

(3.5) 

8 

(27.6) 

8 

(27.6) 

0 

(0.0) 

0 

(0.0) 

1 

(3.5) 

0 

(0.0) 

1 

(3.5) 

1 

(3.5) 

รวม 

(40คน/รอยละ) 

5 

(12.5) 

3 

(7.5) 

16 

(40.0) 

12 

(30.0) 

1 

(2.5) 

1 

(2.5) 

1 

(2.5) 

0 

(0.0) 

1 

(2.5) 

1 

(2.5) 

 

**p<0.05
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ตารางท่ี 13 ผลการตรวจทางตจอิมมนูวิทยาโดยวิธี direct immunofluorescence 
 

กลุมที่ จํานวนที่ผดิปกติ (รอยละ) 

1 0 

2 2 (6.9)* 

   * C3 at dermo-epidermal junction , C3 on blood vessel wall 

 
การติดตามผล 

 
 เมื่อตดิตามผูปวยทั้งหมด 40 คน พบวาผูปวยจํานวน 25 คน (62.5) มีผื่นข้ึนซ้ําอีก โดยใน

กลุมที่หนึง่จํานวน 7 คน (รอยละ63.6)  กลุมที่สองจํานวน 18 คน (รอยละ 62.1) ดังตารางที่ 14 เมื่อ

เปรียบเทียบการเกิดผ่ืนซ้ําระหวางผูปวยทั้งสองกลุม พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ ( Chi-square Test, p =1.0) 
 
ตารางท่ี 14 จํานวนผูปวยที่เปนผืน่ซ้ําในแตละกลุม 
 

การกลับเปนซ้ํา 
กลุมที่ 

เปนซ้ํา  ไมเปนซ้ํา 

1 7(63.6) 4(36.4) 

2 18(62.1) 11(37.9) 

รวม 25(62.5) 15 (37.5) 

   p>0.05 

  

 ในผูปวยกลุมที่กลับมีผื่นข้ึนซ้ําอีก พบวาผูปวยในแตละกลุมมีจํานวนครั้งเฉลี่ยเทากับ 7.6 ± 

4.8 และ 8.9 ± 5.3 ครัง้ ดงัตารางที ่15 และผูปวยสวนใหญมีจํานวนครัง้ของการกลับเปนผ่ืนในชวง

5-10 ครั้งดังตารางที ่ 16  เมื่อเปรียบเทียบจํานวนครั้งของการกลับเปนผ่ืนซ้ําในผูปวยทั้งสองกลุมไม

มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Chi-square Test, p=0.61) 
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ตารางท่ี 15  เปรียบเทียบคาสถิติของจํานวนครั้งที่ผูปวยเปนผ่ืนซ้ําในผูปวยทั้ง 2 กลุม 

จํานวนครั้งที่เกิดผ่ืนซ้ํา 
กลุมผูปวย 

mean±SD min-max 

กลุมที่ 1 

(7คน/รอยละ) 
 7.6 ± 4.8  2-15 

กลุมที่ 2 

(18คน/รอยละ) 
8.9 ± 5.3 2-20 

 p > 0.05 

 

ตารางท่ี 16 จํานวนครั้งที่ผูปวยที่เปนผื่นซ้ํา 

จํานวนครั้งที่เกิดผ่ืนซ้ํา 
กลุมผูปวย 

นอยกวา5 ครัง้ มากวา5ครั้ง-10ครัง้ มากกวา10ครัง้        

กลุมที่ 1 

(7คน/รอยละ) 
 2(28.6)  3(42.8) 2(28.6) 

กลุมที่ 2 

(18คน/รอยละ) 
4(22.2) 9(50.0) 5(27.8) 

 
 เมื่อพิจารณาการหายของผื่นเมื่อสิน้สุดการตามผลพบผูปวยจํานวน 35 คน รอยละ 87.5) 

โดยที่ผูปวยกลุมที่หนึง่หาย 10 คน (รอยละ90.9) ผูปวยกลุมที่สองหาย 25 คน (รอยละ86.2)  ดัง

ตารางที่ 17  เมื่อเปรียบเทียบการหายของผื่นเมื่อส้ินสุดการตดิตามพบวาในผูปวยทั้งสองกลุมไมมี

ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ (Chi-square test, p =0.69) และผูปวยที่ไมหายของ

ผูปวยทั้งสองกลุมไมมีอาการของระบบรางกายอื่นที่รนุแรง ไมมผีูปวยรายใดทีต่องอาศัยยากลุม 

สเตียรอยดในการควบคุมอาการของโรค 
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ตารางท่ี 17 จํานวนการหายเมื่อส้ินสุดการติดตามเดือนที่12 

การหายของผื่น 
 กลุมผูปวย 

หาย ไมหาย 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 
 10(90.9)  1(9.09) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 
25(86.2)     4(13.8) 

           p>0.05 

 
          ผลขางเคียงจากการศึกษาวิจัยนี ้
 
 ไมพบวามีผูปวยที่เขารวมการศึกษาครั้งนีไ้ดรับผลขางเคียงจากการตัดชิน้เนื้อเพื่อสงตรวจ 

ในการศึกษานี้ไมพบผูปวยที่มีอาการรุนแรงทางระบบอืน่ของรางกาย ผูปวยทุกรายในการศึกษานี้ไม

มีอาการทางระบบรางกายอื่น และไมมีผูปวยรายใดตองไดรับยากลุมสเตียรอยดในการรักษาควบคุม

อาการ  ถึงแมวาในการศึกษานี้จะพบผูปวย 1 รายในกลุมที่หนึ่งที่มรีะดับคอมพลีเมนตต่ํากวาปกติ 

และผลบวกตอ antinuclear antibody ในระดบัสูง(1:2560) แตไมเขาเกณฑในการวินิจฉัย SLE เมื่อ

ตดิตามผูปวยรายนี้พบวามีการเกิดผ่ืนซํ้าเพียงหนึ่งครั้งหลังจากที่ผ่ืนครัง้แรกหายสนิท ระยะเวลาหาง

กัน 19 วัน ในผูปวยรายนี้ไดรับยาตานฮีสตามีนเทานัน้ ไมพบมีอาการทางระบบอื่นทีรนุแรง หลังจาก

นั้นผูปวยไมมีผื่นลมพิษข้ึนอีกเมื่อติดตามดูอาการ  

 



บทท่ี 7 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

การศึกษาในผูปวยที่มีอาการทางคลนิิกของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบเพื่อดูลักษณะทาง

จุลพยาธิวิทยา และความแตกตางในแงของอาการทางคลินิก และการดําเนนิของโรคในประเทศไทย

เองยังไมมีผูใดรวบรวมขอมูลไว การวิจัยนี้เปนการศกึษาแรกที่ทําการศึกษาลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของผูปวยที่มีผื่นลักษณะเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ ในการวิจัยนี้มีผูปวยเขารวม

ทั้งหมด 40 คน และมีลักษณะทางคลินิกของผื่นลมพิษนานมากกวา 24 ชั่วโมง หายแลวเปนรอยดํา 

และ/หรือมีผ่ืนแบบ purpura รวมดวย ผูปวยทั้ง 40 คน  เปนชาย 5 คน และหญงิ 35 คน คดิเปน

สัดสวนชาย :หญิง เทากับ 1:7 ผูปวยทุกคนไดรับการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา และแบงผูปวยไดเปน

สองกลุมคือ กลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ และกลุมที่ไมมีลักษณะทาง

จุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ โดยในแตละกลุมมีผูปวยจํานวน 11 คน และ 29 คน 

ตามลําดับ คดิเปนผูปวยที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลอืดอักเสบรอยละ 27.50 ของ

ผูปวยทั้งหมด  

 

ลักษณะทางคลินิกของโรคเมื่อพิจารณาจากระยะเวลาเฉลี่ยที่เกิดผื่นลมพิษและจํานวนครัง้

ที่เกิดผืน่ลมพิษในผูปวยทั้งสองกลุม ไมพบวามีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ (p>0.05) 

โดยมีระยะกลางที่เกิดผืน่ลมพิษกอนเขารวมการวิจัยเทากับ 20 วัน และ จํานวนครัง้เฉลี่ย 2.3±1.6 

ครั้ง ในกลุมทีม่ีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลอืดอักเสบ และ ในกลุมที่ไมมีจุลพยาธิวิทยา

ของหลอดเลือดอักเสบเทากับ 14 วัน และ จํานวนครัง้เฉลี่ยเทากับ 2.72±1.56 ครัง้ ระยะเวลาที่เกิด

ผื่นลมพิษปจจุบันของทั้งสองกลุมใกลเคียงกัน คือ 4.0±0.9 วัน และ 3.3±1.0 วัน ในกลุมทีม่จีุล

พยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ และ ในกลุมที่ไมมีจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 

ตามลําดับ ตําแหนงของเขตของผื่นลมพิษของผูปวยแตละกลุมไมมีความแตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) โดยทัง้สองกลุมพบผ่ืนขึ้นบริเวณลําตัว แขน ขา คิดเปนรอยละ 63.6 

และรอยละ 41.4 ตามลําดบั มากกวาผื่นที่ข้ึนบริเวณหนา ลําตัว แขน ขา หรือ แขนขา ในผูปวยทั้ง

สองกลุม  อาการรวมที่พบไดขณะเกิดผ่ืน คือ ปวดขอ คัน แสบ ทองเสีย ไข โดยที่อาการคันเปน

อาการที่พบบอยที่สุดขณะเกิดผื่นของผูปวยทั้งสองกลุมคือ รอยละ 90.9 และรอยละ 100.0 ในผูปวย



 

 
54 

แตละกลุมตามลําดับ เมือ่พิจารณาเปรยีบเทียบอาการทีเ่กิดรวมแตละอาการในผูปวยทั้งสองกลุม 

พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในผูปวยทั้งสองกลุม (p>0.05)  

 

จากประวัติการไดรับยากอนเขารวมการวิจัย ผูปวยสวนใหญจะไดรบัยากลุมตานฮีสตามีน

มากอน และเมื่อเปรียบเทียบทั้งสองกลุมพบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p<0.05) โดยผูปวยกลุมที่มีหลอดเลือดอักเสบไดรับยากลุมตานฮีสตามนีนอยกวากลุมที่ไมพบ

หลอดเลือดอกัเสบ ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ แตจากการศึกษาของ Venzor 

และคณะ[73]พบวายาตานฮีสตามีนไมสามารถควบคุมอาการอักเสบที่เก่ียวของกับการเกิดสารอิม

มูนคอมเพล็กซที่เกิดในผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบ และไมสามารถเปลี่ยนแปลงการดําเนนิของโรค 

สวนใหญยาตานฮีสตามีนจะใชในการควบคุมอาการคนัของโรครวมกับยาอื่นมากกวา  ดังนัน้จาก

การศึกษานี้ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการไดรับยาตานฮีสตามีนของผูปวยทั้ง

สองกลุม จึงไมนามีผลตอการศึกษาวิจัยนี ้

 

ความผิดปกตขิองผลทางหองปฏิบัติการทีต่รวจพบในผูปวยทั้งสองกลุมคดิเปนรอยละ 72.7 

และ 62.1 ตามลําดับ(ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ p>0.05)  แตเมื่อแยกพิจารณา

ผลทางหองปฏิบัติการแตละตัว พบวาคาผิดปกติที่พบมากที่สุดคือ ระดับของ ESR สูงขึ้น ในผูปวย

ทั้งสองกลุม และ ESR ที่สูงขึ้นนี้มคีวามแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) โดยกลุมที่มี

หลอดเลือดอกัเสบคา ESR ที่เพ่ิมข้ึนมจีํานวนมากกวาในกลุมที่ไมมีหลอดเลือดอักเสบแตกตางกัน

อยางชัดเจนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึง่เปนทีท่ราบแลววาการเพิ่มข้ึนของระดับ ESR ในเลือดอาจ

พบในสาเหตุการอักเสบของรางกายตางๆ  ไมวาจะเปนสาเหตุจากการติดเชื้อ หรือไมตดิเชื้อก็ได 

อาทิเชน การตดิเชื้อแบคทีเรีย  SLE โรคขอ เปนตน นอกจากนี้การเพิ่มของระดับ ESR ยังสามารถ

พบไดในผูปวยผื่นลมพิษที่ไมมีหลอดเลือดอักเสบ  ดังนั้นการเพิ่มข้ึนของระดับ ESR ในเลือด อาจ

เปนตัวบงชี้วาผูปวยอาจมีการอักเสบของหลอดเลือดไมใชแคลมพิษธรรมดา 

 

ผลการตรวจทางตจอิมมนูวิทยาโดยวิธี direct immunofluorescence พบวามีเพียงผูปวย 2 

คน ในกลุมผูปวยที่ไมมีหลอดเลือดอักเสบ ที่พบความผิดปกต ิคือ พบลักษณะของ C3 at dermo-

epidermal junction และ C3 on blood vessel wall  สวนในผูปวยกลุมที่มอีาการอักเสบของหลอด

เลือดไมพบมคีวามผิดปกตขิองการตรวจโดยวิธี direct immunofluorescence  
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การตรวจผลการตรวจทางตจอิมมูนวิทยาโดยวิธี direct immunofluorescence นัน้ ควรทํา

ในรอยโรคใหมซึ่งเกิดขึน้ไมเกิน 6 ชั่วโมงจะใหผลทีด่ทีี่สุด เนื่องจากมีการทดลองในหองปฏิบตัิการ

พบวาอิมมูนคอมเพล็กซจะหายไปเมื่อมีเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟลเขาแทรกซึมมากขึ้น และพบวา

หลังจาก 24 ชั่วโมงที่กระตุนใหเกิดผืน่จะไมพบ immunoreactant ในรอยโรคสวนใหญ นัน่คือการ

ตรวจจะใหผลลบ ความไว (sensitivity)ของการตรวจโดยวิธี direct immunofluorescence มี

คาประมาณรอยละ 60-80 ข้ึนกับอายุของรอยโรคที่นาํมาทําการตรวจ อยางไรก็ดีผื่นที่เหมาะสมใน

การตรวจทางจุลพยาธิวิทยาเปนรอยโรคที่ไมเหมาะในการตรวจทางตจอิมมนูวิทยา ถาเปนไปไดจงึ

ควรจะตดัชิน้เนื้อจากผื่นที่มอีายุไมเกิน 18 ช่ัวโมงเพื่อสามารถทําการตรวจทั้งสองวิธีได  จาก

การศึกษานี้ผื่นสวนใหญมีประวัตนิานมากกวา 24 ชั่วโมง ดงันั้นจงึเปนการยากที่จะเลือกผ่ืนที่มีอายุ

นอยกวา 24 ชั่วโมง ในการศึกษานี้ผื่นที่เลือกในการตัดตรวจสวนใหญจะเปนผืน่ทีอ่ายุประมาณ24-

48 ชั่วโมง จึงนาจะเปนสาเหตทุีท่ําใหไมพบการเกาะของสาร immunoglobulins หรือคอมพลีเมนต

ในผูปวยสวนใหญของการศกึษานี้  

 

เมื่อตดิตามผูปวยทั้ง 40 ราย พบวาผูปวยรอยละ 62.5 มีผื่นข้ึนอีก และเมื่อเปรียบเทียบการ

กลับเปนผ่ืนซ้าํในผูปวยทั้งสองกลุม พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) 

และเมื่อพิจารณาถึงระยะเวลาที่ปลอดผืน่ในผูปวยทั้งสองกลุมพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียวกัน  

 

การศึกษานี้สวนใหญพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ทัง้ดานอาการ

แสดงทางคลนิิก การดําเนนิโรค การกลับมาเปนโรค หรือการตรวจทางหองปฏิบตัิการระหวางผูปวย 

2 กลุม แตการศึกษานี้แสดงใหเห็นวาผูปวยที่มีอาการของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ อาการแสดง

ทางคลนิิกและการดําเนนิของโรคสวนใหญในผูปวยดีข้ึน และหายไดเองถึงรอยละ87.5  จากประวัติ

ทั่วไปในผูปวยกลุมทั้งสองไมมีประวตัิโรคประจําตัวที่รนุแรง เชน ประวัติโรคขอ SLE หรือ โรค

ไทรอยด ยกเวนประวัติผื่นลมพิษที่เคยเปนมากอน และไมพบผูปวยที่มีอาการรุนแรงถึงแมจะเปน

ผูปวยที่อยูในกลุมของหลอดเลือดอักเสบ จากการศึกษานี้พบผูปวยเพียง 1 คนที่มรีะดับคอมพลี

เมนตต่ํา (CH50,C3,C4) ผลบวกตอ antinuclear antibody(ANA) ในระดับสูง แตไมเขาเกณฑในการ

วินิจฉัยโรค SLE ตาม the American Rheumatism Association  (ARA)  เมื่อตดิตามผูปวยรายนี้

พบวาผื่นดีข้ึนเองโดยไมไดรบัยากลุมสเตียรอยดหรือกลุมยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด และ

เมื่อติดตามผลจนครบ 1 ป พบวาผูปวยไมมีอาการกลับเปนซ้ํา และไมมีอาการของระบบรางกายอื่น

ที่รนุแรง 
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ผลการวิจัยนี้อาจแตกตางจากรายงานกอนหนานี้ในประเทศอืน่ ที่ผูปวยผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบมอีาการทางคลนิิกที่พบรวมไดหลายแบบโดยเฉพาะในการศึกษาของ Darius และคณะ

ที่พบอาการรวมอื่นนอกเหนอืจากอาการปวดแสบที่ผื่น และปวดขอ คือ ภาวะอุดก้ันของทางเดนิ

หายใจเรื้อรงั angioedema ภาวะความผิดปกติของไต ซึ่งอาการเหลานี้ไมพบเลยในการศึกษานี้ 

ยกเวนอาการคัน แสบ และปวดขอ ทีพ่บไดบอยในการศึกษาวิจัยนี้ ซึง่อาจเปนเพราะผูปวยหรือ

ตัวอยางของขอมูลในแตละประเทศไมเหมือนกัน   แตอยางไรก็ดีผูวิจัยเห็นดวยกับการวิจัยกอนหนา

นี้วาผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอกัเสบมีอาการแสดงทางคลนิิกที่หลากหลาย การดําเนนิของโรคไดหลาย

แบบ ความรุนแรงมีตัง้แตอาการแสดงเฉพาะผิวหนังถึงเก่ียวของกับระบบอ่ืนของรางกาย  การ

ศึกษาวิจัยนี้อาการแสดงทางคลนิิกศึกษามีเพียงอาการทางคลนิิก อาการแสดง และการดําเนนิของ

โรคที่ไมรนุแรง สาเหตุของการเกิดไมทราบแนชัด และหายไดเอง  จึงเหน็วาการวินิจฉัยผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบนัน้จะตองอาศยัจากลักษณะทางคลนิิก และการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อตรวจ

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบเปนสาํคัญ และการรักษา การตดิตามผลในกลุม

ผูปวยที่หลอดเลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบ ของการศึกษานี้ไมมีความแตกตางกัน และไม

มีผูปวยรายใดที่ตองใหยากลุมสเตียรอยด หรือยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด อาจเนื่องจาก

ผูปวยในการศกึษานี้ไมมีอาการทางระบบอื่นของรางกายที่เก่ียวของอยางรุนแรง และผูวิจัยเห็นวา

ปจจุบันแพทยบางทานทําการรักษาโดยใหยากลุมสเตียรอยด หรอืยากลุมการตานการอักเสบที่

ไมใชสเตียรอยดแกผูปวยผื่นลมพิษที่มีลกัษณะเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบเลย โดยไมได

ทําการตัดชิน้เนื้อบริเวณรอยโรคเพื่อตรวจลักษณะทางจลุพยาธิวิทยากอน ทําใหผูปวยไดรับการ

รักษาเกินความจําเปน จากการวิจัยนี้ผูปวยกลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวทิยาของหลอดเลือด

อักเสบนั้นถึงแมวาจะไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติทั้งอาการแสดงทางคลนิิก การ

ดําเนนิของโรค และผลทางหองปฏิบัติการ แตก็ทําใหทราบวาผูปวยกลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของหลอดเลือดอักเสบในการศึกษานี้ไมไดรับยากลุมสเตียรอยดหรือยาตานการอักเสบที่

ไมใชสเตียรอยด อาการของผื่นสามารถดีข้ึนและหายเองไดคดิเปนรอยละ 90.9 ของผูปวยที่มี

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบและรอยละ 86.2 ของผูปวยที่ไมมีลักษณะทางจุล

พยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ ดังนั้นการตัดชิน้เนื้อเพื่อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาจึงมีประโยชนใน

การใชวินิจฉัยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบรวมกับอาการทางคลินิก และใชเปนขอมูลประกอบการ

พิจารณารักษาผูปวยตอไป 

 

ถึงแมจะมีการศึกษาตางๆของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ โดยที่ผูศึกษาตั้งเกณฑในการ

วินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบคอืการพบเซลลอักเสบในหลอดเลือดเทานั้น โดยที่ไมจําเปนตองพบ
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ลักษณะของ fibrinoid necrosis ก็ตาม แตปจจุบันก็เปนที่ยอมรบัโดยทั่วไปวาการวินิจฉัยหลอด

เลือดอักเสบจะตองพบลักษณะของเซลลอักเสบรอบหลอดเลือด และ การเกาะ(deposition) ของ 

fibrinoid material ( fibrinoid necrosis) เปนสําคญั จงึอาจสรุปไดวากลุมผูปวยที่มีอาการทาง

คลินิกของผืน่ลมพิษหลอดเลือดอักเสบในกลุมที่ไมพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือด

อักเสบ วาเปนผื่นลมพิษเทานั้น  



     บทที่ 8 
 
   สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 
 จากการศึกษาผูปวยที่มีลักษณะผืน่เขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบโดยศึกษา

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยา อาการแสดงทางคลินิก และการดําเนินของโรค พบวา 

 1. ผูปวยที่เขารวมการวิจัยนี้มีจํานวนทัง้ส้ิน 40 คน แบงตามลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่มี

หลอดเลือดอักเสบ 11 คน และ ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่ไมมีหลอดเลือดอักเสบ 29 คน ซึ่งพบ

ผูปวยที่มีลักษณะของหลอดเลือดอักเสบคดิเปนรอยละ 27.50 ของผูปวยที่เขารวมการวิจัยทั้งหมด  

การแบงนี้อาศยัเกณฑทางจุลพยาธิวิทยา และไมอยูในเกณฑคดัออกจากการศึกษาหรือมีขอหามใน    

การเขารวมการวิจัย 

 2.  เพศหญงิทีเ่ขารวมในการศึกษาวิจัยนี้มีสัดสวนมากกวาเพศชาย คิดเปนอัตราสวนเพศ

หญิง:เพศ   ชาย เทากับ 7:1 

 3.   ผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในแงลักษณะทั่วไปของ

ผูปวยและลักษณะทางคลนิกิ  

 4.   ผูปวยทั้งสองกลุมมีความแตกตางของปจจัยการไดรับยาตานฮีสตามีนอยางมีนยัสําคัญ

ทางสถิติกอนเขารวมการวิจัย 

 5.    สัดสวนผูปวยที่ตรวจพบความผิดปกติทางหองปฏิบัติการเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุม 

ไมพบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 

 6. เมื่อแยกพิจารณาเปรียบเทียบความผิดปกติของผลทางหองปฏิบตักิารในแตละตวั พบมี

การเพิ่มข้ึนของระดับ ESR มากกวาระดับปกต ิ มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ

(P<0.05) โดยกลุมที่มีหลอดเลือดอักเสบมีการเพิ่มของระดับ ESR มากกวากลุมที่ไมมีหลอดเลือด

อักเสบ 

 7. ผูปวยทุกรายที่เขารวมการวิจัยนี้ ไมพบผลขางเคียงจากการตัดชิน้เนื้อเพ่ือตรวจทางจุล

พยาธิวิทยา และ direct immunofluorescence 

 8.. เมื่อตดิตามผูปวยที่กลับมีผื่นลมพิษซ้ําพบวาอัตราการกลับเปนซ้ําไมพบความแตกตาง

อยางมีนัยสําคญัทางสถติิ (P>0.05)  เมื่อเปรียบเทียบผูปวยทั้งสองกลุมโดยมีอตัราการกลับเปนซ้ํา

เทากับรอยละ 62.5 และ 37.5  ในผูปวยกลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 

และไมมีหลอดเลือดอักเสบ ตามลําดับ 
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 9. เมื่อพิจารณาจํานวนครัง้เฉลี่ยที่กลับเปนซ้ําหลังตดิตามผูปวยครบ 12 เดือน พบวาไมมี

ความแตกตางอยางมีนัยสําคญัทางสถติิระหวางผูปวยทั้งสองกลุม (P>0.05) โดยผูปวยกลุมที่มี

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบมีจํานวนครัง้ของการเกิดซ้ําเฉลี่ยเทากับ 7.6 ครั้ง 

และเทากับ 8.9ครัง้ ในผูปวยกลุมที่ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 

 

 ผูวิจัยมีขอเสนอแนะวาควรจะไดทําการศึกษาผูปวยที่มีลักษณะผื่นลมพิษหลอดเลือด

อักเสบจํานวนมากขึ้น  โดยอาจทําการศึกษาในหลายโรงพยาบาล (multicenter study) เพราะจะได

ขอมูลเกี่ยวกับอาการทางคลนิิก อาการแสดง และการดาํเนินของโรค ที่เปนขอมูลที่ชัดเจนที่สามารถ

เปนตัวแทนทีบ่อกอุบัติการณ ลักษณะทางคลินิก การดําเนนิของโรคในผูปวยกลุมนี้ในประเทศไทย

ไดอยางแทจรงิ  

. 
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30 

 

 

 

2 

 

 

 

3 

 

 

 

ปวดขอ คัน แสบ 

 

 

 

anemia ESR 

hypocomplementemia 

( C3 C4 CH50     ) 

RF   ,  ANA+ 

negative 

 

 

 

2/64/ญ แขน ขา 3 1 3 คัน ESR     RF negative 

3/26/ญ ลําตัว แขน ขา 5 1 5 ปวดขอ คัน   RF negative 
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6/47/ญ ลําตัว แขน ขา 14 2 5 คัน แสบ ESR       negative 
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8/25/ญ ลําตัว แขน ขา 30 4 4  คัน แสบ leukocytosis 

ESR    RF 

negative 

9/58/ญ ลําตัว แขน ขา 4 1 4 คัน ไมมี negative 

10/20/ญ ลําตัว แขน ขา 60 2 3 คัน leukocytosis negative 

11/63/ญ แขน ขา 20 2 4 คัน แสบ ไมมี negative 
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3/38/ช หนา ลําตัว แขน ขา 

 

 

365 

 

 

2 
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ปวดขอ คัน  

 

 

leukocytosi RF C3 at 

dermo-

epidermal 

4/33/ญ ลําตัว แขน ขา 4 1 4 คัน แสบ normal negative 

5/22/ญ ลําตัว แขน ขา 3 1 3 คัน anemia RF negative 

6/58/ช ลําตัว แขน ขา 30 3 3 คัน ไข ESR  negative 

7/19/ญ แขน ขา 60 2 5 ปวดขอ คัน  anemia negative 

8/52/ญ แขน ขา 4 1 4 คัน ESR   RF negative 

9/27/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 2 1 2 คัน แสบ ESR  negative 

10/17/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 730 20 3 คัน ESR  negative 

11/35/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 4 1 4 ปวดขอ คัน แสบ normal negative 

12/59/ช แขน ขา 4 1 4 คัน เม็ดเลือดขาวในปสสาวะ negative 

13/27/ญ ลําตัว แขน ขา 40 2 3 คัน แสบ ไข normal negative 
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ลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจหองปฏิบัติการในผูปวยกลุมที่ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ(กลุมที่2)(ตอ)
  
         
ผูปวย/ 

อายุ(ป) 

/เพศ 

ขอบเขตของผื่นลมพิษ 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษกอนเขารวม

การวิจัย(วัน) 

จํานวนครั้ง

ที่เปน 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษปจจุบัน(วัน) 
อาการรวม 

ความผิดปกติทาง

หองปฏิบัติการ 
DIF 

14/37/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 730 5 3 คัน ทองเสีย ESR  negative 

15/33/ช แขน ขา 90 6 3 คัน normal negative 

16/32/ญ        ลําตัว แขน ขา 28 2 4 คัน แสบ ESR  negative 

17/27/ญ ลําตัว แขน ขา 3 1 3 คัน    RF negative 

18/33/ญ ลําตัว แขน ขา 30 2 3 คัน  normal 

C3 on blood 

vessels 

wall 

19/23/ญ ลําตัว แขน ขา 2 1 3  คัน  normal negative 

20/52/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 4 1 4 คัน ปวดขอ   RF negative 

21/44/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 3 1 3 คัน normal negative 

22/39/ญ ลําตัว แขน ขา 30 2 4 คัน  normal negative 

23/27/ญ แขน ขา 5 1 5 คัน HBsAg+ negative 

24/35/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 4 1 4 คัน normal negative 

25/23/ญ แขน ขา 60 8 2 คัน normal negative 

26/21/ญ แขน ขา 14 2 3 คัน ESR  negative 
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ลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจหองปฏิบัติการในผูปวยกลุมที่ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ(กลุมที่2)(ตอ)
  
ผูปวย/ 

อายุ(ป) 

/เพศ 

ขอบเขตของผื่นลมพิษ 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษกอนเขารวม

การวิจัย(วัน) 

จํานวนครั้ง

ที่เปน 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษปจจุบัน(วัน) 
อาการรวม 

ความผิดปกติทาง

หองปฏิบัติการ 
DIF 

27/22/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 3 1 3 คัน   RF negative 

28/19/ญ   ลําตัว แขน ขา 14 2 4 คัน แสบ 
strongyloid larvas in 

stool exam 
negative 

29/24/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 1 1 5 คัน    RF negative 
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  นางสาวอัญชลี  รัตนาธาร เกิดเมื่อวันที ่14 สิงหาคม 2518 ที่กรุงเทพมหานคร จบ

การศึกษาตอนปลายจากโรงเรียนเตรียมอดุมศึกษาพัฒนาการ และสําเร็จการศึกษาแพทยศาสตร

บัณฑิต จากคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อปพ.ศ.2541  หลังจบการศึกษาเขารับ

ราชการกองทัพอากาศ กระทรวงกลาโหมเปนแพทยใชทนุปที ่1  ที่โรงพยาบาลจันนทรเุบกษา 

จังหวดันครปฐม และแพทยใชทุนปที่ 2 และ 3 ที่โรงพยาบาลกองบิน 2 จังหวัดลพบุร ี
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