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Objective. To determine the prevalence and clinical significance of hepatitis C virus (HCV) 
infection in Thai patients with systemic lupus erythematosus (SLE). 

 
Method. Blood samples were drawn from 90  SLE patients (89 woman and 1 men)  who fulfilled the 

1982 revised criteria for SLE of the American College of Rheumatology. Serum from  all patients was tested 
for antibodies to HCV (by third generation enzyme immunoassay). Active HCV infection  was diagnosed by 
reverse transcription polymerase chain reaction (RT-PCR). SLE and HCV infection features were reviewed 
and compared with 200 voluntary blood donors data.  

 
Result. Antibodies to HCV were present in 9 patients with SLE (10%) and in 1 (0.05%) of blood 

donors, significantly higher in SLE group (p<0.001). Among the anti-HCV positive group, active HCV 
infection were presented in 3 SLE patients (3.3%). Compared with SLE patients without infection, those with 
HCV infection were at older age at study entry (45±12 versus 36±12 years, p=0.037), and have a higher 
frequency of arthritis (56% versus 16%, p=0.01), lower complement (CH50) levels (16±10 versus 23±10 
U/mL, p=0.04), and a higher SLEDAI (8±9 versus 4±5, p=0.05). 

 
Conclusion. The prevalence of HCV infection in SLE patients was higher than blood donors. SLE 

patients with HCV infection were at older age and have a higher frequency of arthritis, 
hypocomplementemia and a higher SLEDAI.   
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 
 
ความเปนมาและความสําคัญของปญหาการวิจัย 
  

โรคลูปุส (Systemic lupus erythematosus, SLE) เปนโรคทางรูมาติกที่พบไดบอยในทาง
เวชปฏิบัติ ที่ทําใหผูปวยเกิดความเจ็บปวดทุกขทรมาน และเสียชีวิต เปนโรคที่ยังไมทราบสาเหตุของ
การเกิดโรคอยางแทจริง พยาธิสภาพที่เกิดกับอวัยวะตางๆ  เนื่องมาจากความผิดปกติของการ
ทํางานของระบบภูมิคุมกัน ทําใหมีการสรางสารออโตแอนติบอดี้ (autoantibody) ข้ึน และรวมเปน
สารประกอบเชิงซอนทางอิมมูน (Immune complexes) แลวเกดิการทําลายเนื้อเยื่อตางๆ ภายในราง
กาย 
 ในผูปวยลูปุสบางรายอาจจะถูกตรวจพบวามีภาวะตับอักเสบเกิดขึ้น ซึ่งอาจเกิดไดจาก
หลายสาเหตุ เชนจากตัวโรคเอง หรือเกิดจากภาวะรวมอื่นๆ โดยเฉพาะจากการติดเชื้อไวรัสหรือ จาก
ยาหลายชนิดที่ผูปวยไดรับอยู   
 ซึ่งอาจทําใหแพทยผูดูแลจําเปนตองตรวจหาการติดเชื้อไวรัสโดยเฉพาะไวรัสตับอักเสบซี 
(Hepatitis C virus, HCV) กับผูปวยโรคลูปุส เนื่องจากผูปวยอาจมีปจจัยเสี่ยงที่ทําใหมีการติดเชื้อ
ชนิดนี้เพิ่มมากขึ้น จากการไดรับเลือดหรือสวนประกอบของเลือด เชน เกร็ดเลือด หรือพลาสมา เพื่อ
รักษาภาวะซีด และภาวะเลือดออกงายผิดปกติจากเกร็ดเลือดต่ําตามลําดับ ในบางสถานพยาบาลที่
อาจจะมีการตรวจกรองหาเชื้อไวรัสตับอับเสบไมดีพอ ทําใหผูปวยเกิดการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีได 
 บางครั้งแพทยผูดูแลอาจเกิดความสับสนในการแปลผลทางหองปฏิบัติการได เนื่องจากผู
ปวยโรคลูปุสบางรายที่มีสารออโตแอนติบอดี้ ซึ่งเปนสารอิมมูโนโกลบูลิน (immunoglobulin) สูงใน
เลือด อาจทําใหเกดิผลบวกลวง (false positive) ตอการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี 
(anti-HCV antibody) ได ซึ่งจําเปนตองมีการตรวจเพิ่มเติมเพื่อยืนยันการตรวจหาไวรัสตับอักเสบซี 
แตเนื่องจากปจจุบันมีการพัฒนาการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี ใหมีความจําเพาะสูง
ขึ้น อาจจะแกปญหาผลบวกลวงที่เกิดขึ้นได 
 การดูแลผูปวยโรคลูปุส ที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวยนั้น อาจจะเกิดปญหา 
ในการตัดสินใจในการรักษาของแพทยผูดูแลได เนื่องจากการใหยากลุมคอรติโคสเตอรอยด 
(corticosteroid) หรือยากดภูมิคุมกัน (immunosuppressive drugs) อาจทําใหเชื้อไวรัสมีการแบง
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ตัวเพิ่มมากขึ้น จนผูปวยเกิดตับอักเสบรุนแรงถึงแกชีวิตได   หรือการใหการรักษาไวรัสตับอักเสบซี 
ดวยสาร interferon - α อาจทําใหผูปวยมีอาการของโรคลูปุสกําเริบมากขึ้นได 

อาการแสดงของโรคลูปุสในผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวยนั้น อาจจะแตก 
ตางจากผูปวยลูปุสที่ไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีได โดยเฉพาะเมื่อ ผูปวยมีความผิดปกติที่เกิด
จากการสรางสาร cryoglobulin เกิดขึ้นในรางกายรวมดวย ซึ่งอาจจะทําใหเกิดหลอดเลือดอับเสบที่
ผิวหนัง (cutaneous vasculitis) และไตอับเสบ (glomerulonephritis) กับผูปวยได รวมทั้งผลการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการอาจแตกตางกันไดในผูปวยทั้งสองกลุมนี้  

จึงนําไปสูแนวความคิดของการศึกษานี้วา ผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยมีการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซีมากกวาหรือแตกตางจากประชาการโดยทั่วไปหรือไม เพื่อนําไปใชในการพิจารณาดูแล
รักษาผูปวยลูปุสตอไป 
 
 
กรอบแนวความคิดในการวิจัย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Pathogenesis 
of SLE 

Clinical fetures 
of SLE

?HCV 

Genetic 
susceptibility 

HCV infection 

Distinctive clinical fetures
of SLE 
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วัตถุประสงคของการวิจัย 
 
 วัตถุประสงคหลัก (Primary objective) 
 เพื่อศึกษาถึงความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี  ที่เพิ่มข้ึนในผูปวยโรคลูปุส เมื่อเทียบ
กับประชากรทั่วไปของประเทศไทย 

 
วัตถุประสงครอง (Secondary objectives) 

 เพื่อใหทราบวาผูปวยโรคลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี จะมีลักษณะทางคลินิกที่แตกตาง
จากผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
 
ขอตกลงเบื้องตน  
 
 เกณฑในการวินิจฉัยผูปวยโรคลูปุสตามเกณฑการวินิจฉัยของ Revised criteria for 
classification of systemic lupus erythrematosus 1982 1  
 
 
ปญหาทางจริยธรรม 
 
 มีนอยเนื่องจากไมไดใหการรักษาหรือทําหัตถการที่รุนแรงเปนอันตราย ผูปวยทุกรายไดรับ
คําแนะนํา และลงชื่อในใบยินยอมการตรวจรักษากอนทําการตรวจเลือด 
 
 
ขอจํากัดของการวิจัย 
 
 เนื่องจากผูปวยลูปุสที่เขารวมวิจัยนั้นเปนผูปวยที่รับการรักษากับทางโรงพยาบาจุฬาลงกรณ 
ซึ่งเปนโรงเรียนแพทย ดังนั้นผูปวยจึงอาจมีความรุนแรงของโรคมากกวาผูปวยโดยทั่วไปของประเทศ
ไทย และอาจทําใหมีโอกาสไดรับการรกัษาที่แตกตางกับผูปวยอื่นๆ โดยเฉพาะการไดรับเลือด หรือ
สวนประกอบตางๆ ของเลือด ทําใหมีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมากกวาผูปวยลูปุส
โดยทั่วไป 
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 คนปกติที่เปนตัวควบคุม ไดอางถึงขอมูลจากการศึกษาที่ไดทําไวแลวในงานวิจัยกอนหนานี้
ที่สภากาชาดไทย โดยเปนคนปกติที่มาบริจาคเลือดกับหนวยบริจาคโลหิต สภากาชาดไทย ซึ่งเปน
การศึกษาที่ทํา ณ เวลาแตกตางกัน อาจเปนตัวแทนของคนปกติที่นํามาเปนตัวควบคุมในการศึกษา
ไดไมดีนัก อีกทั้งผูที่มาบริจาคโลหิตเหลานี้มักเปนผูที่ดูแลสุขภาพเปนอยางดี และมีการศึกษาดีทําให
อาจไมสามารถเปนตัวแทนที่ดีนักของประชากรปกติโดยทั่วไป 
 
 
คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย 
 
การวินิจฉัยผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซ2ี 
 ผลการตรวจแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี (anti - HCV antibody) ใหผลบวกโดยวิธี third 
generation enzyme immunoassay 
  
การวินิจฉัยผูปวยที่ยังคงมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีดําเนินอยู (active HCV infection) 
 ผลการตรวจแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี (anti - HCV antibody) ใหผลบวกโดยวิธี third 
generation enzyme immunoassay 
 ผลการตรวจดวยโดยการตรวจหาสวนของ Ribonucleic Acid ของเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดย
วิธี Reverse transcription polymerase chain reaction (RT- PCR) ใหผลบวก 
  
 
ปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี4 
 

1. มีประวัติไดรับเลือดหรือสวนประกอบของเลือด (History of previous blood component 
transfusion) 

2. มีประวัติใชสารเสพติดฉีดเขาเสนเลือด (Illega intravenous drug abuse) 
3. มีประวัติเคยไดรับการผาตัดมากอนทั้งผาตัดเล็กและผาตัดใหญ (Previous minor or 

major surgery) 
4. มีคูนอนมากกวา 1 คน (Multiple sexual partners) 
5. บุคลากรทางการแพทย (Health care workers) 
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ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

ทําใหไดขอมูลเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีของผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทย 
เพื่อใหทราบถึงความแตกตางของลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุสที่มี และไมมี

การติดเชื้อ ไวรัสตับอักเสบซีรวมดวย 
 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 
 
 ศึกษาและเก็บขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุสและการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี จากการซักประวัติ
และตรวจรางกายผูปวยโรคลูปุสที่มารับการรักษาที่คลินิกโรคขอและรมูาติสซ่ัม แผนกผูปวยนอก โรง
พยาบาลจุฬาลงกรณ และเจาะเลือดผูปวยสงตรวจทางหองปฏิบัติการ เพื่อหาขอมูลเกี่ยวกับ 
โรคลูปุสและขอมูลเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี นําผลที่ไดมาศึกษาเปรียบเทียบกับขอมูลการ
ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีที่ไดจากสภากาชาดไทยและเปรียบเทียบขอมูลภายในกลุมผูปวยลูปุสเองที่มี 
และไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี เพื่อหาความแตกตางของอาการ และอาการแสดงรวมทั้งผล
การหองปฏิบัติการ ระหวางผูปวยสองกลุมนี้ 
 
 
ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย 
 

ขอมูลพื้นฐานของกลุมผูปวยลูปุส 
ขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่นํามาวิจัย 
ขอมูลเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
ผลการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุส 
ผลการเปรียบเทียบขอมูลการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุส เทียบกับประชากรทั่วไป 
ขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
ผลการเปรียบเทียบขอมูลทางคลนิิกของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีกับผูปวยลูปุสที่ 

ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซ ี



บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 
 

สาเหตุการเกิดโรคลูปุสที่แทจริงยังไมเปนที่ทราบแนนอน มีสมมติฐานจากหลายการศึกษา
วาการติดเชื้อไวรัสบางชนิดอาจเปนสาเหตุของโรคนี้ได5,6 เชน Ebstein Barr virus, type C RNA 
virus แตสําหรับความสัมพันธของโรคลูปุสกับเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมีการศึกษานอย ซึ่งอาจจะมี
ความสัมพันธหรืออาจเปนสาเหตุกระตุนใหเกิดโรคลูปุสได 
  
 โดยทั่วไปการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้น ผูปวยสวนใหญจะไดรับเชื้อมาจากการปนเปอนมา
ทางกระแสเลือด แลวทําใหเกิดการอับเสบภายในตับข้ึน ผูปวยรอยละ 15-20 จะสามารถกําจัดเชื้อ
เองได (spontaneous recovery) และตรวจไมพบตัวเชื้อในกระแสเลือด (HCV-RNA) แตอาจจะ
ตรวจพบสารแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (anti – HCV antibodies) ในกระแสเลือดได ซึ่งอาจ
จะตรวจพบไดนานจนถึงตลอดชีวิตภายหลังการติดเชื้อครั้งแรก สวนอีกรอยละ 80-85 จะมีการ
ดําเนินโรคกลายเปนผูปวยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเรื้อรังขึ้น7 ผูปวยกลุมนี้จะมีการตรวจพบเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี (HCV-RNA) ในเลือด ซึ่งจะตรวจพบแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซีไดสูงถึง รอยละ 97 
และตรวจพบ HCV RNA ไดมากกวารอยละ 908  ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเรื้อรัง รอยละ 10 
เมื่อติดตามไป 10 ป จะพบวามีตับแข็ง (cirrhosis) แลว โดยที่ผูปวยอาจไมมีอาการผิดปกติเลย9 
  
 ความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้นแตกตางกันในแตละประเทศ ในแถบเอเซีย
ตะวันออกเฉียงใต ความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอยูในระดับกลาง10 คือ ประมาณรอยละ 
1-5   จากการศึกษาในคนปกติที่มาบริจาคโลหิตของประทศไทย ในแตละสถานที่นั้นพบวา ความชุก
ของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมีคาที่แตกตางกัน ดังตารางที่ 2.1 
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ตารางที่ 2.1 แสดงความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในประชากรปกติที่มาบริจาค
โลหิตในประเทศไทย 
 
 

ผูวิจัย (เอกสารอางอิง) จังหวัด/ภาค ปการศึกษา รอยละที่ตรวจพบไว
รัสตับอักเสบซี 

Petchclai 11 กรุงเทพ 1992 1.38 
Apichartpiyakul12 เชียงใหม 1994 2.4 
Sonhsivilai13 ภาคอีสาน 1997 5.6 
Apichartpiyakul14 ขอนแกน 1999 3.2 
Tangkijvanich15 กรุงเทพ 1999 0.5 
verachai16 กรุงเทพ 2002 0.98 
 
 
 ปจจัยเสี่ยงที่ทําใหผูปวยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี เกิดจากการที่ผูปวยไดรับการสัมผัสกับ
เลือดจากผูที่มีเชื้ออยู  สาเหตุที่ทราบสวนใหญเกิดจากการใชสารเสพติดฉีดเขาเสน และเกิดจากการ
ไดรับเลือดที่มีการตรวจไมไวพอ ผูปวยสวนหนึ่งไมทราบสาเหตุ หรือปจจัยเสี่ยงของการไดรับเชื้อไว
รัสตับอักเสบซี  ปจจัยเสี่ยงอื่นๆ ของการติดเชื้อมีดังนี้  
 
 
ปจจัยเสี่ยงที่ทําใหเกิดการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี17  
 

1. การไดรับเลือดหรือสวนประกอบของเลือด 
2. การผาตัดหรือหัตถการอื่นๆ ทางการแพทย 
3. การใชสารเสพติดฉีดเขาเสน 
4. ความสําสวนทางเพศ หรือมีเพศสัมพันธกับผูมีเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
5. บุคลากรทางการแพทย จากการถูกเข็มตํา 
6. การติดตอจากแมสูลูก 
7. ปจจัยอื่นๆ เชน การเจาะหู, การสักยันต 
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 โดยทั่วไปการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอาศัยการซักประวัติอาการโดยทั่วไป และ
ประวัติเสี่ยงของการรับเชื้อ แตหลักของการวินิจฉัยที่แนนอนตองอาศัยผลตรวจทางหองปฏิบัติการ 
ดังตอไปนี้ 
 
การวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอาศัยการตรวจทางหองปฏิบัติการ2 ดวยการตรวจหา 

1. การตรวจคัดกรองหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอับเสบซี (anti HCV antibody screening 
test)  
 ปจจุบันมีการพัฒนาวิธีการตรวจหาเพื่อใหไดความเร็วและความจําเพาะมากขึ้น โดยอาศัย
วิธี Enzyme immuno assay ซึ่งมีการพัฒนาจากรุนที่ 1 ซึ่งมีความไว และความจําเพาะไมดี ไปจน
ถึงรุนที่ 3 (third generation) ซึ่งสามารถตรวจโดยใชสารแอนติเจนมากกวา 2 รุนที่ผานมา19, 20 ทําให
มีความเร็วสูงถึงรอยละ 9721    ซึ่งทําใหเกิดคาผลบวกลวงไดนอยลงมาก22  แตในบางกรณีที่ผูปวย
มีสาร immunoglobulin สูงในเลือด23อาจทําใหเกิดผลบวกลวงได เพราะสารนี้จะไปจับกับ HCV 
antigen ที่เตรียมไวแลวเกิดปฏิกิริยาขึ้นได 
  
 มีการศึกษาเกี่ยวกับคาความไว และความจําเพาะของการตรวจนี้โดย Gretch DR2 ดังตา
รางที่ 2.2 
 
ตารางที่ 2.2 แสดงคา sensitinty และ positive predictive value ของการตรวจหา anti HCV 
antibody โดยวิธี Enzyme immunoassay ใน generation ตางๆ 
  

Pasitive predictive value Assay 
  

Sensitivity 
% Low prevalence High prevalence 

EIA - 1 70-80 30-50 70-85 
EIA - 2 92-95 50-61 88-95 
EIA - 3 97 25 unknown 

Base on detection of HCV RNA by PCR 
From referrence 2, with permission 
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 ในประเทศไทยนั้น ถือวาความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอยูในระดับกลาง คือรอย
ละ 1-5  ซึ่งคา positive predictive value ของการตรวจหา anti-HCV antibody นาจะอยูในเกณฑดี
 จากการศึกษาโดย Vrielink และคณะพบวาการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี โดย
ให EIA รุนที่ 3 มีคาความไว (sensitivity) สูงถึงรอยละ 99.7 และความจําเพาะสูงถึง รอยละ 99.3 ซึ่ง
เกิดผลบวกลวงนอยมาก21 ผลบวกลวงอาจเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆ ได24,25 ดังตอไปนี้ 
 

1. เชื้อไวรัสตับอับเสบซีมีคาแกวงในกระแสเลือด ซึ่งการตรวจในบางครั้งอาจจะตรวจไม
พบเชื้อได 

2. ผูปวยหายจากการติดเชื้อแลวแตยังสามารถตรวจพบแอนติบอดี้ไดตอไปอีกระยะหนึ่ง 
3. ไดรับการรักษาการติดเชื้ออยูจึงทําใหตรวจไมพบเชื้อ 
4. เกิดจากผลบวกลวงจริง 
5. เกิดผลลบลวงในการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ซึ่งอาจจะเกิดจากมีเชื้ออยูในปริมาณ

นอย 
 
 มีการศึกษาในประเทศไทยพบวาผูปวยที่ตรวจพบ anti-HCV antibody เมื่อตรวจยืนยันดวย
วิธี RT-PCR ใหผลบวกสูงถึงรอยละ 90 ซึ่งตรวจดวยวิธี third generation EIA26 
 
 ดังนั้นโดยทั่วไปการตรวจพบ anti-HCV antibody ในเลือดโดยวิธี third generation EIAนา
จะบงบอกวาผูปวยมีสารตัวนี้จริง ไมนาเกิดจากผลบวกลวง และการตรวจพบวามี HCV-RNA นาจะ
หมายถึง ผูปวยยังคงมีการติดเชื้ออยู (active infection) 
 
 ในผูปวยโรค autoimmune disease ที่อาจจะมีสาร gamma globulin สูงในเลือด อาจให
ผลบวกลวง  จากสารนี้ไปทําปฏิกิริยากับชุดที่ใชตรวจนั้น  มีการศึกษาพบภาวะนี้เฉพาะในกลุมโรค 
Sjogren’s syndrome เทานั้น สวนในโรคอื่นๆ เชน rheumatoid arthritis37 หรือ SLE ไมพบวาเกิด
ภาะผลบวกลวงจากภาวะนี้จริง 
 
 การศึกษาในผูปวย SLE นั้นพบวาคาที่ไดมีความใกลเคียงกับผูที่มาบริจาคโลหิต โดยใชการ
ตรวจดวย third generatin EIA ดังตารางที่ 2.3 
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ตารางที่ 2.3 แสดงคา sensitivity ของการตรวจ anti-HCV antibody ดวยวิธี EIA generation 
ตางๆ ในผูปวย SLE 
 
ผูวิจัย Generation of EIA HCV-RNA/anti-HCV Sensitivity 
Cacoub47  
Kowdley27 
Gabriel55 
Ramos-casal53 

EIA-2 
EIA-2 
EIA-3 
EIA-3 

2/7 
2/5 

13/19 
15/18 

29% 
40% 
68% 
83% 

 
 ดังนั้นการตรวจพบ anti-HCV antibody ในผูปวย SLE นาจะเกิดจากการติดเชื้อจริง ไมได
เกิดจากผลบวกลวง แตการตรวจยืนยันดวยวิธี RT-PCR เปนการตรวจเพื่อแสดงวาผูปวยนั้น ยังคงมี
การติดเชื้อดําเนินอยู (active infection) เหมือนในคนทั่วๆไป 
 

2. การตรวจเพื่อยืนยันการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี7 ทําไดโดย 
2.1 วิธี Recombinant immunoblot assay (RIBA) ซึ่งดัดแปลงมาจากวิธี Western 

blot เพื่อตรวจหาแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
2.2 วิธี Qualitative HCV RNA test 
ซึ่งใชวิธี Reverse transcription – polymerase chain reaction เพื่อตรวจหาตัวเชื้อ

โดยตรง เปนวิธีมาตรฐานในการบงบอกถึงการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ซึ่งในกรณีที่อยูในกลุมที่สงสัย
วาจะมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ควรใชวิธีนี้ในกาตรวจยืนยันหาไวรัสตับอักเสบซี 

 
 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีแบบเรื้อรังอาจจะมีผลตรวจทางหองปฏิบัติการ ท่ีบงบอกวา
ผูปวยมีภาวะแพภูมิตนเอง (autoantibody production)28-30    ซึ่งอาจตรวจพบสาร antinuclear 
antibody ไดรอยละ 23 รอยละ 90 จะตรวจพบเปนแบบ Speckle pattern 31อาจตรวจพบสาร 
rheumatoid factor32 และ anticardiolipin antibody33 หรืออาจจะมีการสรางสาร Cryoglobulin 
แลวเกิดกลุมอาการ mixed essential cryoglobulinemiaได34,35    
 ผูปวยบางรายอาจจะมีการสรางสาร anti double stranded DNA, anti extractable 
nuclear antigenและ antinucleosome antibody ได46, 47 
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ความสัมพันธของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีตอโรคอื่นๆ ทางรูมาติกตางๆ ดังนี้ 
1. Rheumatoid arthntis37-41 
2. Psoriatic arthntis42 
3. Antiphospholipid syndrome43 
4. Sjogrens s syndrome44, 45 
5. Polymyositis / Dematomyositis28 

 
 ซึ่งผลการศึกษาที่ออกมานั้น   ยังไมชัดเจนถึงความสัมพันธของโรคตางๆ เหลานี้ กับการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอาจจะมีอาการแสดงผิดปกตินอกตับที่เกิดจากความผิดปกติ
ทางระบบภูมิคุมกันได (Extrahepatic autoimmune manifestations) โดยอาจจะมีอาการปวดตาม
ขอตางๆ หรือขออักเสบได หรือมีผื่นลักษณะตางๆ เชน purpura, cutaneous vasculitis ข้ึนตามผิว
หนัง หรืออาจเกิดภาวะ Raynaud’s phenomenon เกิดกลุมอาการ Sicca syndrome  
   
 การศึกษาถึงความสัมพันธของการติดเชื้อไวรัสตับอับเสบซีในผูปวยโรคลูปุสนั้น ผลออกมา
แตกตางกันดังนี้  
 รายงานของ Danesh และคณะ พบผูปวยที่เปนโรคติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีเร้ือรัง  
เกิดอาการไตอักเสบจากโรคลูปุส ซึ่งอาจจะทําใหนึกถึงโรคลูปุสนอย เนื่องจากการติดเชื้อ 
ไวรัสตับอักเสบซีก็อาจจะมีไตอับเสบในลัษณะดังกลาวได โดยอาจจะตองอาศัยการยอม 
immunofluorescence และการตรวจทางกลองอิเลคตรอน ที่จะใชแยกสองภาวะนี้ได48 เนื่องจาก
อาจมีผลตอการรักษาดังไดกลาวมาแลว 
 รายงานของ Fukuyama และคณะ พบผูปวยทีเกิดโรคลูปุสข้ึนหลังจากไดรับยา interferon – 
α เพื่อรักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดยพบทั้งอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหองปฏิบัติ
การเขาไดกับโรคลูปุส และหายไปไดหลังจากหยุดยานี้ไปแลว49 
 บางการศึกษาไมพบวาผูปวยโรคลูปุสจะมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีเพิ่มข้ึน เชน การ 
ศึกษา ของ Abu Shakra และคณะ พบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยโรคลูปุส เพียง 1 รายใน 
95 ราย50 
 การศึกษาของ Karakoc และคณะ พบวาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้น ไมแตกตางกัน
ระหวางผูปวยโรคลูปุสและประชากรโดยทั่วไป51 
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 จากการศึกษาของ Costa CdeA พบวาผูปวยลูปุส มีการตรวจพบแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซีมากกวาประชากรโดยทั่วไป (รอยละ 6.6 ตอรอยละ 1.4) ซึ่งเมื่อตรวจยืนยันโดยวิธี RT – 
RCR พบวาไมแตกตางจากประชากรโดยทั่วไป (รอยละ 2.2) ซึ่งผลที่บวกอาจจะเกิดจากผลบวกลวง
ได52 
 การศึกษาของ Manuel – Cascal และคณะ พบวาผูปวยโรคลูปุสมีการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซีมากกวาประชากรโดยทั่วไป (รอยละ 11 ตอรอยละ 1) และผูปวยเหลานี้อาจจะมีอาการ
แสดงทางคลินิกแตกตางจากผูปวยโรลูปุสโดยทั่วไป โดยพบวามีอาการแสดงทางผิวหนังนอยกวา 
ตรวจพบสาร anti double strand DNA นอยกวา มีความผิดปกติของการทํางานของตับมากกวา มี
ระดับ Complement ต่ํากวา และตรวจพบสาร cryoglobulin มากกวาผูปวยลูปุสที่ไมไดติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซ5ี3 
 การศึกษาของ Qin CL และคณะ พบผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีถึงรอยละ 11.8 
เมื่อเทียบกับประชากรทั่วไป (รอยละ 1) ซึ่งแตกตางกันทางนัยสําคัญทางสถิต5ิ4 
 การศึกษาของ Gabriel Perlemuter และคณะพบวา ผูปวยโรคลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี จะไดรับเชื้อมาจาก การไดรับเลือด การติดสารเสพติด และไมทราบสาเหตุของการไดรับเชื้อ
อาการทางคลินิกรวมทั้งผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยทั้ง 2 กลุม ไมตางกัน แตพบวามี
สาร Cryoglobulin ในเลือดสูงในผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี การตรวจชิ้นเนื้อตับพบวามีการ
อักเสบเล็กนอย จนถึงพบตับอักเสบรุนแรงมากได และการที่ยา Corticosteroid เพื่อรักษาโรคลูปุสไม
ทําใหการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมีอาการรุนแรงขึ้น55 
 
โดยสรุปผูปวยโรคลูปุสอาจมีความสัมพันธกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีไดโดย  

1) เปนสาเหตุ หรือปจจัยกระตุนใหเกิดโรคนี้ (Etiologic agent) 
2) มีโอกาสติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีสูงขึ้น เนื่องจากมีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อมากขึ้น 

จากการเติมเลือดหรือสวนประกอบอื่นๆของเลือด (Higher risk of infection) 
3) อาการแสดงของผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีเร้ือรัง อาจลอกเลียนแบบโรคลูปุส

ได (SLE mimicker) 
4) อาจทําใหมีลักษณะทางคลินิกของโรคลูปุส รวมทั้งผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ

แตกตางไปจากเดิม (Distinctive clinical features) 
5) มีผลตอการรักษาหากพบวาผูปวยลูปุสติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี การใหยารักษาอาจ

ทําใหอีกภาวะแยลงได 
  



บทที่ 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
 
ประชากร 
 
 ประชากรที่ศึกษา คือ ผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทย 
 ประชากรตัวอยาง คือ ผูปวยโรคลูปุสที่เขารับการตรวจรักษาที่คลินิกโรคขอ และรูมาติสซั่ม 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ชวงเดือนกุมภาพันธถึงมิถุนายน พ.ศ.2546  
 
 
คุณสมบัติของกลุมตัวอยางที่เขาเกณฑในการวิจัย 
 

1) ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยของ Revised criteria for classification of Systemic Lupus 
Erythematosus 1982 ของ American Colledge of Rheumatology (ACR) 

2) เฉพาะผูปวยที่มารับการตรวจรักษาที่คลินิกผูปวยนอกของหนวยโรคขอ และรูมาติสซั่ม 
3) ผูปวยลงนามยินยอมเขารวมวิจัย 

 
 
กลุมควบคุม 
 
 คนปกติที่มาบริจาคโลหิตกับทางสภากาชาดไทย ชวงระหวางเดือนพฤศจิกายนถึงเดือน
ธันวาคม 2539 
 
 
จํานวนประชากรตัวอยางและกลุมควบคุม 
 
 การคํานวณขนาดตัวอยาง 
 จากรายงานการศึกษาของ Manuel Ramos – Casals และคณะ ที่ประเทศสเปน53 พบวาผู
ปวยโรคลูปุส มีความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี รอยละ 11 มากกวาประชากรทั่วไปที่มา
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บริจาคโลหิต ซึ่งตรวจพบรอยละ 0.5 เมื่อนํามาคํานวณขนาดตัวอยาง โดยเขาสูตรการหาตัวอยาง
เพื่อจะประมาณผลที่วัดออกมาโดยตัวแปรเปนสัดสวน(Proportion)  
  n  = จํานวนขนาดตัวอยางประชากร 

P1  = ความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยโรคลูปุส 
    = 0.11 

P2  = ความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในคนที่มาบริจาคโลหิต 
  = 0.005 
P  = (P1+P2)/2 
  = 0.06 
Zα  = คา Z ที่ระดับนัยสําคัญ 0.05 ชนิด two- tailed 

    = 1.96 
   โดยกําหนดใหมีชวงระดับความเชื่อมั่น (Confidence interval) ในการสรุปขอมูล  

รอยละ 95 (α = 0.05) Power = 80% 
 ดังนั้น ดังสูตร 
   n  =  2 (Zα + ZB ) 2 P(1-P) 
      (P1-P2)2 

เมื่อแทนคาในสูตร 
   n  = 2 (1.96+0.85) 2(0.06) (0.94) / (0.1)2 

     = 90 
 ดังนั้นการวิจัยนี้ตองใชขนาดตัวอยางของประชากรแตละกลุมอยางนอยกลุมละ 90 ราย 
 
 
เครื่องมือที่ใชในการวิจัย 
 

- หลังจากที่ผูปวยยินยอมรวมวิจัยแลวไดทําการเจาะเลือดผูปวย โดยใช unclotted blood 
จํานวน 10 มิลลิลิตร โดยนับเลือดแยกเอาสวนพาสมา มาทําการตรวจวิจัย ดังนี้ 

1) ตรวจหาแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดยวิธี third generation enzyme 
immunoassay ของ Murex anti – HCV (version 4.0) จากบริษัท ABBOTT 

2) ตรวจยืนยันหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดยวิธี Reverse transcription polymerase chain 
reaction 
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3) ตรวจหาแอนตินิวเคลียแอนติบอดี้ (Antinuclear antibody) โดยใชวิธี indirect immuno 
fluorescence assay และใช Hep – 2 Cell เปน substrate ในการตรวจ 

4) ตรวจหา anti – double stranded DNA antibody โดยใช Crithidiae lucilliae 
immunofluorescence assay 

5) ตรวจหาระดับ complement ทั้ง C3 , C4 และ CH50 
  

- แบบสอบถามผูปวย ดังแสดงในภาคผนวก รวมถึงตัววัดการกําเริบของโรคลูปุส (activity 
index) ใช Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index (SLEDAI)56 
 
 
การเก็บรวบรวมขอมูล 
 
 ผูวิจัยจะซักประวัติและตรวจรางกายผูปวย ในวันที่ผูปวยยินยอมตกลงในการวิจัย ขอมูลพื้น
ฐาน, ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส และขอมูลเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี จะถูกรวบรวมจากการ
ตรวจในครั้งนี้  รวมกับทบทวนจากแฟมประวัติขอมูลผูปวย ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการตางๆ จะ
ถูกเก็บรวบรวมจากใบรายงานผล และบันทึกไวในแฟมขอมูล  
 
ซึ่งขอมูลตางๆ จะประกอบไปดวย 

1) ขอมูลพื้นฐานของผูปวย 
ประวัติเกี่ยวกับอายุ เชื้อชาติ ภูมิลําเนา ระดับการศึกษาสูงสุด รายไดของครอบครัวตอ
เดือน การสูบบุหร่ี ดื่มสุรา การใชสารเสพติด โรคประจําตัวอื่นๆ ประวัติการใชยาจาก
การเจ็บปวยอื่นๆ ประวัติการตั้งครรภ และประวัติการแทงบุตร 

2) ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส 
- อายุเมื่อเร่ิมมีอาการของโรคลูปุส ระยะเวลาที่มารับการตรวจรักษาเนื่องจาก

โรคลูปุสกับทางหนวยโรคขอ และรูมาติสซั่ม โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
- อาการ และอาการแสดงตางๆ ทางคลินิกของโรคลูปุส ทั้งในอดีตที่ผานมา และ 

ณ ชวงเวลาปจจุบันนี้ 
- ขอมูลทางหองปฏิบัติการตางๆ ไดแก complete blood count , urianalysis , 

antinuclear antibody , anti double stranded DNA antibody, anti – Sm 
antibody, antiphospholipid antibodies , Complement level 
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- ประเมินความรุนแรงของโรคขณะทําการวิจัย โดยใช Systemic lupus 
erythematosus disease activity index (SLEDAI) 

3) ขอมูลที่เกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
- ประวัติปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
- ประวัติและผลการตรวจรางกาย เพื่อหาหลักฐานการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
- ลักษณะอาการและอาการแสดงทางคลินิกของโรคตับแข็ง เชน ประวัติตัว

เหลืองตาเหลือง, ประวัติอาเจียนเปนเลือดจากเสนเลือดดําในหลอดอาหารโปง 
, ประวัติอืดแนนทอง , ทองบวมและขาบวม ตรวจพบภาวะเหลือง (jaundice) , 
palmar erythema, Spider angiomas , ascites  

- ผลการตรวจหาแอนตบิอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี (anti – HCV antibody) และผล
การตรวจยืนยันหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ดวยวิธี RT – PCR 

 
 
การวิเคราะหขอมูล 
 
 ใชโปรแกรมคอมพิวเตอร SPSS version 10.05 เก็บรวมรวมขอมูลและใชในการวิเคราะหขอ
มูลทั้งหมด โดยใชคา p-value นอยกวา 0.05 จึงถือวามีนัยสําคัญทางสถิติ 
 วิเคราะหขอมูลผูปวยในรูปคาสัดสวน และเปรียบเทียบความแตกตางระหวาง 2 กลุม ดวย
วิธี Chi – Square test แสดงผลดวยคา p-value หากมีคา expected value อยางนอย 1 คาต่ํากวา 
5 ใชวิธี Fisher’s exact test แทน Chi – Square test 
 วิเคราะหขอมูลผูปวยในรูปคาเฉลี่ย และเปรียบเทียบความแตกตางระหวาง 2 กลุมดวยวิธี 
unpair – t- test แสดงผลดวยคา p-value 



บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 
 
ผลการวิเคราะห 
 
ขอมูลพื้นฐานของกลุมผูปวยลูปุส 
 

ผูปวยทั้งหมดไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคลูปุสตามเกณฑการวินิจฉัย 
มีผูปวยที่เขาศึกษาวิจัยทั้งหมดความ 90 ราย  
เปนผูปวย เพศหญิง 89 ราย เพศชาย 1 ราย  

 ลักษณะโดยทั่วไปของผูปวย ดังตารางที่ 4.1  
 ขอมูลแสดงอาการทางคลินิกของโรคลูปุส ดังตารางที่ 4.2  
 ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยโรคลูปุส ดังตารางที่ 4.3  
 ขอมูลการใชยารักษาขณะทําการวิจัย ดังตารางที่ 4.4 
 อาการทางคลินิกขณะที่ทําการวิจัย ดังตารางที่ 4.5  
 ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการขณะทําการวิจัย ดังตารางที่ 4.6  

 
 

ตารางที่ 4.1 แสดงลักษณะโดยทั่วไปของผูปวยลูปุส 
 

ผูปวย ดังตารางที่  คาเฉลี่ย ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
อายุขณะเริ่มเปนโรค (ป) 28.1 ± 10.5 
อายุขณะที่ทําวิจัย (ป) 37.5 ± 12.7 
ระยะเวลาในการตรวจตามนัด (ป) 8.8 ± 6.8 
ระยะเวลาของการเปนโรค (ป) 8.9 ± 6.3 
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ขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่นํามาวิจัย 
 

ตารางที่ 4.2 แสดงขอมูลอาการทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุส  
 

อาการแสดง ผูปวยโรคลูปุส (n=90) รอยละ 
อาการทางขอและกลามเนื้อ 
 ขออักเสบ 
 กลามเนื้ออักเสบ 
อาการทั่วไป 
อาการระบบผิวหนังและเยื่อบุ 
 ผื่น malar 
 ผื่นแพแดด 
 ผื่น discoid 
 แผลในปาก 
 ผมรวง 
 เสนเลือดผิวหนังอักเสบ 
Raynaud ‘ s phenomenon 
อาการทางไต 
 มีโปรตีนในปสสาวะ 
 มีเม็ดเลือดแดงในปสสาวะ 
อาการระบบโลหิตวิทยา 
 ตอมน้ําเหลืองโต 
 Hemolytic anemia 
 เม็ดเลือดขาวต่ํา 
 ลิมโฟซัยตต่ํา 
 เกร็ดเลือดต่ํา 
อาการทางระบบประสาท 
 ภาวะจิตฟนเฟอน 
 อาการชัก 
เยื่อหุมหัวใจอักเสบ 
เยื่อหุมปอดอักเสบ 

 
80 
6 
54 
 

64 
50 
33 
41 
62 
18 
25 
 

61 
42 
 

11 
66 
69 
70 
11 
 

5 
2 
1 
3 

 
89 
7 
60 
 

71 
56 
37 
46 
69 
20 
28 
 

68 
47 
 

12 
73 
77 
78 
12 
 

6 
2 
1 
3 
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ตารางที่ 4.3 แสดงผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยโรคลูปุส 
 

การตรวจ จํานวนผูปวย รอยละ 
antinuclear antibody 
  - Homogenous pattern 
  - Peripheral pattern 
  - Speckle pattern 
  - mixed pattern 
anti double stranded DNA antibody 

90 
27 
10 
36 
17 
48 

100 
30 
11 
40 
19 
53 

 
 
 
ตารางที่ 4.4 แสดงขอมูลการใชยารักษาขณะทําการวิจัย 
 

ชนิดยารักษา จํานวนผูปวย รอยละ 
chloroquine/hydroxychloroquine 
oral prednisolone 
azathioprine 
oral cyclophosphamide 

40 
56 
1 
2 

44 
62 
1 
2 
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ตารางที่ 4.5 แสดงอาการทางคลินิกขณะที่ทําการวิจัย 
 

 จํานวนผูปวย รอยละ 
อาการทางคลินิก  
 ไขต่ําๆ 
 ผมรวง 
 ขออักเสบ 
 ผื่นอักเสบที่ผิวหนัง 
 เสนเลือดอักเสบที่ผิวหนัง 
อาการทางไต 
 มีโปรตีนในปสสาวะ 
 มีเม็ดเลือดแดงในปสสาวะ 
 มีเม็ดเลือดขาวในปสสาวะ 
Raynaud’s phenomenon 
อาการทางโลหิตวิทยา 
 Hemolytic anemia 
 เม็ดเลือดขาวต่ํา 
 เกร็ดเลือดต่ํา 

 
13 
41 
18 
26 
2 
 

12 
15 
5 
24 
 

0 
1 
0 

 
14 
46 
20 
29 
2 
 

13 
17 
6 
27 
 

0 
1 
0 
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ตารางที่ 4.6 แสดงผลการตรวจทางหองปฏิบัติการขณะทําการวิจัย 
 
การตรวจทางหองปฏิบัติการ คาเฉลี่ย ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
Complete blood count (mean±SD) 
 Hematocrit (%) 
 White blood cell (/mm3) 
 Neutrophils (/mm3) 
 Lymphocyte (/mm3) 
 Platelets (/mm3) 
Urinalysis 
 Urine protein 
 Red blood cell / HF 
Complement level (mean±SD) 
 C3 (mg %) 
 C4 (mg %) 
 CH 50 (mg %) 

 
36 ± 4 

6,800 ± 3,000 
4 ,200 ± 420 
1 ,800 ± 360 

260 ,000 ± 80,000 
 

negative 
5 
 

122 ± 94 
26 ± 19 
22 ± 10 

 
 
ผลตรวจ anti double stranded DNA antibody ขณะทําวิจัย 
 ใหผลบวก 38 ราย คิดเปนรอยละ 42 โดยมีคามัธยฐานที่ระดับ 1:80  
ผูปวยที่มีระดับ Complement ต่ําขณะทําการวิจัย 
 ทั้งหมด 23 ราย คิดเปนรอยละ 26  
คาเฉลี่ยของความรุนแรงของโรค systemic lupus erythematosus disease activity index  
 โดยเฉลี่ยเทากับ 4.6 ± 5.3 
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ขอมูลเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
ผูปวยลูปุสที่ศึกษาพบวามีปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 40 ราย (คิดเปนรอยละ 44)  
โดยมีรายละเอียด ดังนี้ 
 เคยไดรับการผาตัด    18 ราย 
 เคยไดรับการเติมเลือด      5 ราย 
 เคยไดรับทั้งการผาตัดรวมกับการเติมเลือด 17 ราย 
 
 
ผลการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุส 
 
ผลการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี  

ใหผลบวก 9 ราย (รอยละ 10)  
 
ผลการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (HCV – RNA) ในเลือดโดยวิธี RT – PCR  

ใหผลบวก 3 ราย (รอยละ 3.3) 
 
ในผูปวยทั้ง 9 รายที่ใหผลบวกตอแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี  
พบวามีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อ 5 ราย 
 เคยไดรับการผาตัด 3 ราย 
  - ผาตัด myoma uteri    1 ราย 
  - ผาตัด appendicitis    1 ราย 
  - ผาตัด Lipoma     1 ราย 
 โดยทั้ง 3 รายไดรับการฝาตัดกอนเริ่มมอีาการของโรคลูปุส 
 ผูปวยเคยไดรับการเติมเลือด 1 ราย เนื่องจากภาวะซีด 
 ผูปวยเคยไดรับทั้งการผาตัด และเติมเลือด 1 ราย  
ผูปวยที่เหลืออีก 4 ราย ไมพบวามีปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอับเสบซี 
 
โดยพบวา ผูปวยที่มีผลบวกตอการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสนตับอักเสบซีนั้น 
มีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อ ไมตางจากผูปวยที่มีผลลบตอการตรวจนี้ ดังตาราง 4.7 (P= 0.641)  
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ตารางที่ 4.7 แสดงผลการตรวจแอนติบอด้ีตอไวรัสตับอักเสบซีแบงตามปจจัยเสี่ยงของการ
ติดเชื้อ 

ผลการตรวจ anti HCV antiboby   
ปจจัยเสี่ยง positive (%) negative (%) 
positive 5 (55) 36 (44) 
negative 4 (45) 45 (56) 

 
 
โดยรายละเอียดยอยของปจจัยเสียงตอการติดเชื้อในแตละกลุมแสดงดังตารางที่ 4.8 
 

ตารางที่ 4.8 แสดงรายละเอียดของปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 

ผลการตรวจ anti HCV antiboby   
ปจจัยเสี่ยง positive (%) negative (%) 
ผาตัด 16 (44) 2 (40) 
รับเลือด 4 (12) 1 (20) 

ผาตัดและรับเลือด 16 (44) 2 (40) 
 
  

พบวาปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีแยกแตละกลุมไมแตกตางกัน (p = 0.83) 
 
 

ผลการเปรียบเทียบขอมูลการติดเชื้อ HCV ในผูปวยลูปุส เทียบกับประชากรทั่วไป 
 

 เมื่อเทียบผลการตรวจหาแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุส (รอยละ 10) กับ
คนปกติบริจาคโลหิตกับทางสภากาชาด (รอยละ 0.5) พบวามีความแตกตางกัน อยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ ( p < 0.001)  
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ขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
 รายละเอียดลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยที่มีผลตรวจแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซีใหผลบวก ดังตารางที่ 4.9  
 
ตารางที่ 4.9 แสดงลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี 
 
ผูปวย เพศ อายุ SLE criteria ANA titer antiDNA Hypocom. RF 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 

41 
63 
40 
41 
38 
25 
42 
62 
49 

malar,photo,ulc,arth,ren 
malar,photo,arth,ren,NP,hem 
malar,photo,arth,ren,hem 
photo,ulc,arth 
photo,arth,neu,hem 
malar,disc,ulc,arth,ren, hem 
malar, photo, arth, ren, hem 
arth, ren, hem 
malar, ulc, arth, ren, hem 

mixed 
homo 
homo 
mixed 
mixed 
mixed 
mixed 
mixed 
mixed 

1280 
80 

1280 
640 
2560 
1280 
160 
1280 
160 

- 
- 
+ 
- 
- 
+ 
- 
- 
+ 

+ 
- 
- 
- 
- 
+ 
- 
+ 
- 

ND 
 
- 

ND 
- 
- 
- 
 
- 
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ตารางที่ 4.9 (ตอ) แสดงลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี  
 
ผูปวย HCV risk HCV 

RNA 
SLEDAI Raynaud Cutan.

Vas. 
Current 
medicine 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

0 
1 (surg + transf) 

1 (surg) 
1 (surg) 

0 
0 

1 (surg) 
0 

1 (transf) 

- 
+ 
- 
- 
+ 
- 
- 
+ 
- 

6 
0 
4 
9 
8 
29 
8 
6 
0 

+ 
+ 
+ 
+ 
- 
- 
- 
- 
- 

- 
- 
- 
- 
- 
+ 
- 
+ 
- 

pred 
- 

Pred,CQ,endoxan
pred, CQ, MTX 

CQ 
Pred 

Pred, CQ 
Pred, MTX 

Pred 
 
 
อายุของผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดยเฉลี่ยขณะเริ่มเปนโรคลูปุสเทากับ 34 ± 9 ป ซึ่ง

มากกวาผูปวยที่ไมไดติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (27±10) แตไมมีนัยสําคัญทางสถิต แตอายุผูปวยขณะ
ทําการวิจัยมากกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (45± 12 ตอ 36 ± 12 , P= 0.037)  
 

ผูปวยทั้งหมดใหผลบวกตอการตรวจ antinuclear antibody  ซึ่งสวนใหญมีคาสูงมากกวา 
1: 160  ยกเวนผูปวยรายที่ 2 

ผลการตรวจ anti double stranded DNA antibody ใหผลบวก 3 ราย  
 
ผูปวยสวนใหญมีอาการทางผิวหนัง และเยื่อบุ (ผื่น malar 6 ราย ผื่นแพแสงแดด 7 ราย , 

แผลในปาก 4 ราย และผื่น discoid 1 ราย) 
 
ผูปวยทั้ง 9 ราย เคยมีอาการขออักเสบ โดยที่ 5 ราย มีขออักเสบอยูขณะวิจัย ซึ่งมากกวาผู

ปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (p = 0.014)  
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ผูปวยรายที่ 4,5,6,7 และ 8 มีอาการขออักเสบเดน    
รายที่ 4 กําลังไดยา methotrexate เพื่อรักษาอาการขออักเสบ  
รายที่ 5 ไดรับการวินิจฉัยวาเปน palindromic rheumatism มากอน 
รายที่ 6 มีลักษณะขออักเสบมากจนเกิด Jaccoud arthropathy  
รายที่ 7 มีลักษณะของ Rheumatoid arthritis รวมดวย (Overlap syndrome)  
รายที่ 8 เคยไดยา endoxan เพื่อรักษาอาการขออักเสบ และกําลังไดรับยา methotrexate 

เพื่อรักษาอาการขออักเสบอยูในขณะที่ทําการวิจัย  
 
ผูปวย 7 ราย เคยมีความผิดปกติที่ไต โดยที่ผูปวยรายที่ 6 เคยไดรับการตรวจชิ้นเนื้อที่ไต ผล

พยาธิสภาพเปน membranous glomerulonephritis และกําลังมีการอักเสบที่ไตอยูขณะทําวิจัย 
และไดรับการรักษาดวย prednisolone 60 มิลลิกรัม ตอวัน  

 
ผูปวย 7 ราย มีความผิดปกติของระบบโลหิตวิทยา โดยที่ 1 รายมีเกร็ดเลือดต่ํากวาปกติ  
 
ผูปวย 4 ราย ที่มีภาวะ Raynaud’s phenomenan และทั้งหมดยังคงมีภาวะนี้ขณะทําวิจัย  
 
โดยที่ผูปวยรายที่ 4 ไดรับการวินิจฉัยวามีโรค Scleroderma รวมดวย (overlap syndrome)  
 
ผูปวย 2 รายที่มีการอักเสบของเสนเลือดที่ผิวหนัง โดยที่ 1 ราย (รายที 6) มีลักษณะของแผล

เร้ือรังที่เทา (chronic leg ulcer) และมีผ่ืน Livedoid vasculitis , atrophic blanch และ venous 
stasis รวมดวยขณะวิจัย  

 
ผูปวยรายที่ 6 เคยเกิดกลุมอาการของ Guillian Barre Syndrome และมีการหายใจลมเหลว 

(acute respiratory failure) รวมดวย  
 
ผูปวย 7 ราย ไดรับยา prednisolne, 4 ราย ไดยา chloroquine, 2 รายไดยา methotrexate 

เพื่อรักษาอาการขออักเสบ, 1 รายไดยา endoxan เพื่อรักษา Lupus nephntis  
 
มีผูปวยเพียง 1 ราย (รายที่ 2) ที่เคยตรวจพบวามีการทํางานของตับผิดปกติมากอน 
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ผลการเปรียบเทียบขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อHCVกับผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อ
HCV 
 
 ผลการเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิกและผลทางหองปฏิบัติการระหวางผูปวยลูปุส
ที่มี และไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ดังตารางที่ 4.10 – 4.12 
 พบวาโดยรวมแลวไมลักษณะแตกตางกัน อยางที่นัยสําคัญทางสถิติยกเวน  
 ผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจะมีอายุมากกวา ทั้งขณะเริ่มเปนโรคและขณะทําวิจยั 
(p = 0.03)  มีอาการของขอมากกวาขณะที่ทําวิจัย (p = 0.01) มีผลรวมของความรุนแรงของโรค 
(SLEDAI) มากกวา (p = 0.05)   ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวย 
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ตารางที่ 4.10 แสดงการเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่มี และไมมี
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 

อาการทางคลินิก ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อ 
ไวรัสตับอักเสบซี  

(n=9) (%) 

ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

(n=81) (%) 

P 
value 

Constitutional symptom 
Alopecia 
Malar rash 
Photosensitivity 
Oral ulcer 
Discoid rash 
Arthritis 
Myositis 
Cutaneous vasculitis 
Raynaud’s phenomenon 
Lymphadenopathy 
Hemolytic anemia 
Leukopenia 
Lymphopenia 
Thrombocytopenia 
Proteinuria 
Hematuria 
Psychosis 
Seizure 
Pleuritis 
Age at study (yr) (mean±SD) 
Age at onset (yr) (mean±SD) 
Disease dur. (yr) (mean±SD) 

3 (33) 
6(67) 
6 (67) 
7 (78) 
4 (44) 
1 (11) 

9 (100) 
0 

2 (22) 
4 (44) 

0 
5 (56) 
7 (78) 
7 (78) 
1 (11) 
6 (67) 
2 (22) 

0 
0 
0 

45 ± 12 
34 ± 9 
11 ± 9 

51 (63) 
56 (69) 
58 (72) 
43 (53) 
37 (46) 
32 (40) 
71 (88) 
6 (7) 

16 (20) 
21 (26) 
11 (14) 
61 (75) 
62 (77) 
63 (78) 
10 (12) 
55 (68) 
40 50) 
5 (6) 
2 (3) 
3 (4) 

36 ± 12 
27 ± 10 

9 ± 7 

0.09 
0.57 
0.51 
0.14 
0.61 
0.09 
0.33 
0.52 
0.57 
0.21 
0.29 
0.19 
0.65 
0.64 
0.70 
0.60 
0.12 
0.58 
0.81 
0.73 
0.03 
0.06 
0.37 
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ตารางที่ 4.11 แสดงผลตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยลูปุสที่มีและไมมีการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี 
 
ผลทางหองปฏิบัติการ ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อ

ไวรัสตับอักเสบซี  
(n=9) (%) 

ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

(n=81) (%) 

P 
value 

Antinulcear antibody 
Anti – ds DNA antibody 

9 (100) 
3 (33) 

81 (100) 
41 (51) 

- 
0.63 

 
 
ตารางที่ 4.12 แสดงการเปรียบเทียบอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหองปฏิบัติการของ
ผูปวยลูปุสที่มี และไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีขณะทําวิจัย 
 

อาการทางคลินิก ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อ 
ไวรัสตับอักเสบซี  

(n=9) (%) 

ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

(n=81) (%) 

P 
value 

Fever 
Alopecia 
Skin rash 
Oral ulcer 
Arthritis 
Myositis 
Vasculitis 
Raynaud’s phenomenon 
Leukopenia 
Thrombocytopenia 
Protenuria 
Hematuria 
Pyuria 
Urine cast 

3 (33) 
4(44) 
5 (56) 
1 (11) 
5 (56) 
1 (11) 
1 (11) 
4 (44) 
1 (11) 

0 
2 (22) 

0 
0 
0 

10 (12) 
37 (46) 
21 (26) 
1 (1) 

13 (16) 
2 (3) 
1 (1) 

20 (25) 
0 
0 

10 (12) 
15 (19) 
5 (6) 
1 (1) 

0.12 
0.61 
0.07 
0.19 
0.01 
0.27 
0.19 
0.19 
0.10 

- 
0.34 
0.18 
0.11 
0.90 
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ตารางที่ 4.12 (ตอ) แสดงการเปรียบเทียบอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหอง ปฏิบัติ
การของผูปวยลูปุสที่มี และไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีขณะทําวิจัย  
 

อาการทางคลินิก ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อ 
ไวรัสตับอักเสบซี  

(n=9) (%) 

ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

(n=81) (%) 

P 

Neurologic abnormality 
Serositis 
ANA 
Anti ds DNA antibody 
SLEDAI (mean±SD) 
Hypocomplementemia 
C3 (mg %) (mean±SD) 
C4 (mg %) (mean±SD) 
CH50 (u / ml) (mean±SD) 
Hematocrit(%)(mean±SD) 
White blood cell (/mm3) 
Platelet (/mm3) 
Current drug use 
Prednisolone 
Chloroquine 

0 
0 

5(56) 
3 (33) 
8 ± 9 
3 (33) 

126 ± 66 
24 ± 13 
16 ± 10 
34 ± 4 

6,600 ± 2,800 
258,000 ± 104,000 

 
7 (78) 
4 (44) 

0 
0 

36 (44) 
35 (43) 
4 ± 5 

35 (43) 
121 ± 97 
26 ± 19 
23 ± 10 
36 ± 4 

6,800 ± 3,000 
256,000 ± 76,000 

 
49 (61) 
36 (44) 

- 
- 

0.15 
0.42 
0.05 
0.41 
0.90 
0.74 
0.04 
0.26 
0.87 
0.92 

 
0.26 
0.63 

 
 
 
 เมื่อเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหองปฏิบัติการในผูปวยที่กําลัง
มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (active infection) กับผูปวยที่เคยติดเชื้อ (spontaneous recovery; 
HCV-RNA negative)    ไมพบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดังแสดงผลในตาราง
ที่ 4.13 
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ตารางที่ 4.13 แสดงผลการเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหอง
ปฏิบัติการในผูปวยที่กําลังมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (active infection) กับผูปวยที่เคย
ติดเชื้อ (spontaneous recovery) 
 
 

HCV-RNA 
 

 
Clinical manifestations 

Negative 
(n = 6) (%) 

Positive 
(n = 3) (%) 

 
p value 

Malar rash 
Oral ulcer 
Discoid rash 
Cutaneous vasculitis 
Raynaud’s phenomenon 
Arthritis 
Renal involvement 
Hematologic involvement 
Neurologic involvement 
Hypocomplementemia  
Current prednisolone use 
Dose prednisolone (mg) 
(mean±SD) 
Age at onset (years) 
(mean±SD) 
Age at study (years) 
(mean±SD) 
SLEDAI (mean±SD) 

5 (83) 
4 (67) 
1 (17) 
1 (17) 
3 (50) 

6 (100) 
5 (83) 
4 (67) 

0 
2 (33) 

6 (100) 
10±10 

 
30±8 

 
39±8 

 
9±10 

1 (33) 
0 
0 

1 (33) 
1 (33) 

3 (100) 
2 (67) 

3 (100) 
2 (67) 
1 (33) 
1 (33) 
2±3 

 
41±6 

 
54±14 

 
5±4 

0.23 
0.12 
0.67 
0.58 
0.59 

- 
0.58 
0.42 
0.08 
0.77 
0.08 
0.24 

 
0.08 

 
0.08 

 
0.48 
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 ผูปวยที่มี  active infection มีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจากการผาตัด รวม
กับการรับเลือดขณะที่ผาตัด สวนในผูปวยที่ spontaneous recovery พบวา 2 รายมีปจจัยเสี่ยงตอ
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจากการผาตัด และอีก 1 รายจากการรับเลือด 



บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

 
 การติดเชื้อไวรัสเปนปจจัยหนึ่งที่อาจจะเปนตัวกระตุนใหเกิดโรคทางรูมาติกไดหลายโรค รวม
ทั้งโรคลูปุส มีเชื้อไวรัส และยาชนิด ที่มีหลักฐานยืนยันวาสัมพันธกับการเกิดโรคลูปุส ไดแก เชื้อ 
Ebstein Barr Virus    Cytomegalovirus และ type C onconaviruses 5,6 แตหลักฐานถึงความ
สัมพันธของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ตอการเกิดโรคลูปุสนั้นมีนอย 
 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีแบบเรื้อรังจะมีอาการแสดงทางรูมาติกออกมาไดหลายรูป
แบบ ที่เกิดเนื่องจากสาร immune complex ที่ประกอบดวยเชื้อ HCV antibodies C3 complement 
และสาร rheumatoid factor ไปสะสมอยูตามอวัยวะตางๆ กอใหเกิดการอักเสบและเกิดพยาธิสภาพ
ขึ้น29 
 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจะมีความผิดปกติทางระบบภูมิคุมกันที่เกิดนอกตับ พบได
ตั้งแตการสรางสาร antinuclear antibody  antiextractable nuclear antigen  rheumatoid 
factor32 และ anticardiolipin antibody33 รวมทั้งมีการสรางสาร Cryoglobulin ข้ึนภายในรางกาย34 
หรือมีอาการผิดปกติตางๆ ไดแก อาการผื่นที่ผิวหนังรวมทั้งเสนเลือดอักเสบที่ผิวหนัง อาการขอ
อักเสบ กลุมอาการ  Sjogren’s syndrome  ไตอักเสบแบบ membranoproliferative 
glomerulonephritis และกลุมอาการ mixed cryoglobulinemia28 ซึ่งในบางครั้งอาการ และผลการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการ เลียนแบบคลายผูปวยโรคลูปุสได หรืออาจทําใหมองขามถึงภาวะที่ผูปวย
ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจจะมีโรคลูปุสเกิดขึ้นพรอมกันดวย 
 จากรายงานของ Danesh และคณะพบผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีเร้ือรัง มีกลุมอาการ
ของ nephrotic syndrome ซึ่งจากผลทางพยาธิวิทยาของไตพบวาเปน Lupus membranous 
nephritis ที่มีลักษณะที่ไมเหมือนกับ HCV- associated membranous nephropathy และผลทาง
หองปฏิบัติการพบผลบวกของ anti- double stranded DNA และ anti- Sm antibody 48 
 การศึกษาถึงความสัมพันธระหวางโรคลูปุสกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีผลที่ออกมา
แตกตางกัน ดังตารางที่ 5.1 

 
 
 
 



 34

ตารางที่ 5.1 แสดงผลการศึกษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยโรคลูปุสเทียบกับ
ประชากรโดยทั่วไป 
 

ผูทําวิจัย จํานวน 
ผูปวยลูปุส 

ผูปวยลูปุสที่ติด
เชื้อ HCV (%) 

รอยละของประชากร
ที่ติดเชื้อ HCV 

P 

Cascal R53 
Qin CL54 
Gabriel55 
Kowdley27 
Korakoc51 
Abu- Shakra50 

134 
134 
115 
42 
38 
95 

18 (13) 
15 (12) 
4 (3.5) 
5 (12) 
1 (2.6) 
1 (1) 

1 
1 

0.5 
- 

1.4 
1 

< 0.001 
< 0.001 
< 0.05 

NS 
NS 
NS 

 
  
 จากผลการศึกษานี้ พบผูปวยลูปุสติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 9 ใน 90 ราย (รอยละ 10) ซึ่งสูง
กวาประชากรโดยทั่วไป ที่มาบริจาคโลหิต (1 รายจากคนปกติ 200 ราย) ซึ่งแตกตางกันอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (p < 0.001) เขาไดกับการศึกษาของ Ramos Cascal, Qin และ Gabriel โดยสวน
ใหญผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อ จะมีประวัติเสี่ยงกอนที่จะเปนโรคลูปุส  
 ปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี สวนใหญเกิดจากการผาตัด การไดรับเลือด และ
การสารเสพติดฉีดเขาเสนเลือด แตมีผูปวยรอยละ 30 ที่ไมทราบถึงปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี จากรายงานนี้พบวาผูปวยลูปุส รอยละ 55 มีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
สวนใหญไดแก การผาตัดและการเติมเลือด และอีกรอยละ 45 ไมทราบถึงสาเหตุของการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซีมากอน ซึ่งเหมือนกับประชากรโดยทั่วไป และผูปวยลูปุสที่ตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้น 
พบวาปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไมแตกตางจากผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

สาเหตุที่ผูปวยลูปุสมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มากกวาผูปวยโดยทั่วไปอาจจะเกิดจากผู
ปวยเหลานี้มีโอกาสเสี่ยงของการติดเชื้อชนิดนี้มากกวา สาเหตุเนื่องมาจากผูปวยอาจจะตองไดรับ
เลือดหรือทําผาตัดสูงกวาประชากรโดยทั่วไปจากภาวะการเจ็บปวยตางๆ แลวติดเชื้อที่ปนเปอนอยู
ในเลือด หรืออุปกรณทางการแพทย ผูปวยบางรายที่ไมทราบสาเหตุของการติดเชื้อ อาจจะเนื่องมา
จากติดเชื้อมาจากมารดาซึ่งไมมีอาการผิดปกติเกิดขึ้นหรือการไดรับหัตการเล็กนอบางอยางที่ไมคิด
วานาจะเปนสาเหตุของการติดเชื้อ เชน การฉีดยาตามคลินิก, การเจาะหู เปนตน  
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 ผูปวยทั้งหมดไมมีอาการของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมากอน รวมทั้งตรวจไมพบวามี
ลักษณะของตับอักเสบเรื้อรัง หรืออาการของภาวะตับแข็ง 
 จากรายงานของ Grabiel และคณะพบวา ลักษณะอาการทางคลินิกและผลการตรวจทาง
หองปฏิบัติการ ของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีไมแตกตางจากผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซ5ี5 แตจากรายงานของ Ramos Cascal และคณะพบวาผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอับ
เสบซีนั้นจะมีความผิดปกติที่ผิวหนังและผลบวกตอการตรวจ anti – ds DNA antibody นอยกวา แต
มีความผิดปกติที่ตับและระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํามากกวา และตรวจพบสาร Cryoglobulin ใน
เลือดมากกวาผูปวยลูปุสที่ไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซ5ี3  
 จากการศึกษานี้พบวา ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีอายุเมื่อเร่ิมเปนโรค และ
อายุขณะวิจัยมากกวา มีอาการไขขออักเสบมากกวา มีผื่นที่ผิวหนังมากกวา และมีระดับ 
complement (CH50) ในเลือดต่ํากวา และมีผลรวมของความรุนแรงของโรค (SLEDAI) มากกวาผู
ปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี  
 แตการศึกษานี้ไมไดตรวจหาระดับสาร cryoglobulin ซึ่งอาจจะอธิบายภาวะคอมพลีเมนต
ในเลือดต่ํา รวมทั้งการอักเสบของขอที่มากกวา และไมไดตรวจหาคา Liver enzyme จึงไมทราบ
ความแตกตางในระหวางผูปวยทั้งสองกลุมนี้  

จากผลการศึกษาที่ไดแสดงวาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจจะมีความสัมพันธกับการเกิด
โรคลูปุสได เนื่องมาจากผูปวยเกือบทั้งหมด มีประวัติเสี่ยงตอการติดเชื้อนี้กอนที่จะมีการเกิดโรคลูปุส
ข้ึน และผูปวยเหลานี้มีอายุที่เร่ิมปวยเปนโรคมากกวาผูปวยลูปุสโดยทั่วไป 

ผลการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุสที่ใหผลบวกตอการตรวจหา anti – HCV 
antibody พบวาใหผลบวกเพียง 3 รายใน 9 ราย  ซึ่งบอกวาผูปวยทั้ง 3 รายนี้ ยังมีเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซีที่ยังมีการแบงตัวของไวรัสอยูภายในรางกาย (active infection)    

สวนผูปวยอีก 6 รายที่เหลือ (รอยละ 67) นาจะมีผลตรวจหาเชื้อไวรัสในเลือดไมพบเนื่องมา
จากผูปวยสามารถที่จะกําจัดเชื้อออกจากรางกายได (spontaneous recovery)    

จากที่กลาวมาแลววา โดยผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้น เพียงรอยละ 15 เทานั้นที่
สามารถกําจัดเชื้อเองได ดังนั้นผูปวยลปูุสนั้น สามารถที่จะกําจัดเชื้อไดมากกวาผูปวยทั่วไป   

เมื่อเทียบผูปวยที่ยังมีการตรวจพบไวรัสอยูกับผูปวยที่สามารถกําจัดเชื้อเองได ไมพบวามี
ลักษณะทางคลินิกที่แตกตางกัน  

สาเหตุอ่ืนๆ ที่ผูปวย 6 ราย ที่ใหผลลบตอการตรวจ RT-PCR อาจจะมีสาเหตุเนื่องมาจาก 
1. ผูปวยมีเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจริง แตเนื่องจากระดับไวรัสในกระแสเลือด มีคาแกวง 

(fluctuation) ทําใหผลการตรวจยืนยันในขณะวิจัยตรวจไมพบไวรัสชนดินี้ 
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2. ผลบวกลวงตอการตรวจหาสาร anti – HCV antibody  
 การตรวจดวยวิธี RT-PCR นี้มีความไวสูงพอแมวาระดับไวรัสในเลือดจะต่ํามากก็ตาม ดั้นั้น
ผลบวกลวงที่เกิดจากสาเหตุนี้มีนอยมาก 
 การตรวจคัดกรองเพื่อหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ใชหลักการของ Enzyme immunoassay ซึ่งมี
พัฒนาการจากรุนที่1 จนถึงรุนที่ 3 เพื่อเพิ่มความไว และความจําเพาะในการตรวจหาเชื้อนี้  
 จากผลการศึกษาของ Vitali และคณะของผูปวย Primary Sjogren’s syndrame มีผลบวก
ลวงตอการตรวจหา anti – HCV antibody เนื่องมาจากมีสาร Gamma – globulin ในเลือดสูง23 
 ดังที่ไดกลาวแลวในบททบทวนวรรณกรรมวา ผลบวกลวงที่เกิดจากการตรวจดวยวิธี third 
generation EIA ในผูปวยลูปุสนั้นมีนอยลงมากจนเกือบเทาคนทั่วไป คือรอยละ 90 ของผูปวยที่
ตรวจพบ anti-HCV antibody จะตรวจพบเชื้อไวรัสนี้ในเลือด   
 จากรายงานของ Ramos – Gascals และ Gabriel พบผูปวยลูปุสใหผลบวกลวงตอการ
ตรวจหา anti – HCV antibody เพียงเล็กนอย53   
 ดังนั้นผูปวยของการศึกษานี้ไมนาจะเกิดจากผลบวกลวงตอการตรวจหา anti – HCV 
antibody แตเนื่องจากในการศึกษานี้ไมไดมีการตรวจหาสาร immunoglobulin ในเลือดซึ่งอาจจะทํา
ใหเห็นไดชัดเจนวาไมไดเกิดจากภาวะนี้  
 แตในทางคลินิกนั้น การตรวจเพื่อยืนยันหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีประโยชนเพื่อการพิสูจน
วามีเชื้อไวรัสนี้จริง และกําลังมีการแบงตัวอยู 
 ในการศึกษานี้ผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีการอักเสบของขอมากกวาผูปวยที่ไม
มกีารติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี และในบางรายมีลักษณะคลายโรครูมาตอยด หรือขอผิดรูปแบบ 
Jaccoud arthropathy  
 ซึ่งจากการรายงานผูปวยโดย Siegel และคณะผูปวยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมีไขขออักเสบ
นํามากอนตรวจพบเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ซึ่งมีลักษณะของโรคคลายผูปวยรูมาตอยด57 
 แตจากการศึกษาโดย Rivera และคณะพบวาผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีอาการไขขอ
อักเสบไดหลายแบบ ซึ่งสัมพันธกับกลุมอากร mixed cryoglobulinemia ที่จะมีอาการขออักเสบแบบ
เปนๆหายๆหลายขอ (Oligoarthritis) ไมพบการทําลายขอ และสวนใหญจะเปนที่ขอใหญมากกวาขอ
เล็ก58 
 ขออักเสบของผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี นี้ ไมคอยตอบสนองตอการศึกษาดวย
ยาลดอาการอักเสบกลุม non – steroidal antiinflammatory drug (NSAID)    บางรายตองไดรับ
ยากลุม methotrexate หรือ endoxan เพื่อรักษาไขขออักเสบ ซึ่งอาจจะตองมีการศึกษาความ
สัมพันธโดยละเอียดของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ตอลักษณะทางคลินิกของอักเสบตอไป 
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 การรักษาผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจจะทําใหผูปวยมีอาการแยลงได 
เนื่องจากยากลุม interferon ที่นํามารักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจจะกระตุนภูมิคุมกันของผู
ปวยใหผิดปกติมากขึ้น60, 61 
 จากรายงานของ Fukuyama และคณะ พบผูปวยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีที่ไดรับยา 
interferon – α เกิดอาการของโรคลูปุส หลังจากไดรับ interferon – α ไปแลว 24 สัปดาห 
(arthralgia, myalgia, interstitial pneumonitis, pleuritis, Lymphopenia, high titers ANA and 
anti ds DNA antibody) อาการตางๆ เหลานี้ดีขึ้นหลังจากหยุดยา interferon α และใหยา 
prednisolone ชวยสั้นๆ49  
 มีหลายรายงานที่กลาวถึงการใหยากลุม interferon – α สามารถกระตุนระบบภูมิคุมกัน ทํา
ใหมีอาการแสดงตางๆ ของโรคลูปุสข้ึนมาได โดยสวนใหญจะเปนอาการปวดขอ หรือปวดกลามเนื้อ 
และอาจมีความผิดปกติทางระบบโลหิตวิทยา เชน เกร็ดเลือดต่ํา หรือ hemolytic anemia ได รวมทั้ง
ตรวจพบความผิดปกติทางหองปฏิบัติการ เชน antinuclear antibody, anti double strand DNA 
antibody โดยที่อาการตางเหลานี้หายไปหลังจากหยุดยา interferon – α และใหยากลุม 
corticosteroid ชางสั้นๆ 62-68 
 จากรายงานของ Matsuda และคณะพบวาผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีหลังจากไดรับ
ยากลุม interferon – α แลวมีการสรางสาร antiphospholipid antibody เพิ่มมากขึ้นกวากอนไดรับ
ยา ซึ่งผูปวยโรคลูปุสมีความสัมพันธตอการเกิดภาวะ antiphospholipid syndrome มากกวาผูปวย
โดยทั่วไป ทําใหอาจเกิดกลุมอาการนี้เพิ่มข้ึนไดหลังจากไดรับยา interferon – α 59 

 นอกจากนี้การไดรับยา interferon – α อาจมีผลตอการเกิด autoimmune thyroiditis จน
ผูปวยเกิดภาวะ Hypothyroidism หรือ Hyperthyroidism ได59 

ดังนั้นการใชยากลุม interferon – α ในผูปวยที่เปนโรคลูปุสอาจจะกระตุนใหโรคที่เปนอยูแย
ลงได รวมทั้งเกิดผลแทรกซอนไดมากขึ้น ซึ่งอาจจะเปนขอหามในการใหยากลุมนี้แกผูปวยลูปุส 

การใหยา corticosteroid เพื่อรักษาโรคลูปุส ในผูปวยที่มีเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจทําใหเชื้อ
ไวรัสมีการแบงตัวเพิ่มมากขึ้น จนเกิดตับอักเสบเพิ่มมากขึ้น ในบางรายอาจเกิดการตายของเนื้อตับ
ได (liver necrosis) 69-70 
 แตจากการรายงานของ Guilera และคณะ พบวาผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี หลัง
จากไดรับยากลุม corticosteroid แลวไมมีการเปลี่ยนแปลงการดําเนินโรคของการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี71 



บทที่ 6 
 

สรุปผลการวิจัย และขอเสนอแนะ 
 
 

สรุปผลการวิจัย 
 

พบวาผูปวยลูปุสที่ศึกษามีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมากกวาประชากรโดยทั่วไปที่มา
บริจาคโลหิต  

ลักษณะทางคลินิก ผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีอายุมากกวา ไขขออักเสบมาก
กวา ระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํากวา และผลรวมความรุนแรงของโรคลูปุสมากกวาผูปวย 
ลูปุสที่ไมมีติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี  

 
 

ขอเสนอแนะ และขอบกพรองในการทําวิจัยนี้ที่อาจจะตองมีการวิจัยเพิ่มเติม 
 
 ควรจะมีการพิสูจนถึงสาเหตุของผลบวกลวง ที่เกิดขึ้นจากการที่มีสาร immunoglobulin ใน
เลือดสูง เพื่อพิสูจนใหไดวาไมไดเกิดจากภาวะนี้ การใชวิธีการตรวจหา anti-HCV antibody 
generation ที่ 3 ในผูปวย autoimmune disease นาจะสามารถผลบวกลวงได   ซึ่งจะมีผลตอการดู
แลรักษาผูปวย ที่แพทยผูดูแลอาจตองมีการสงตรวจยืนยันการติดเชื้อโดยวิธี reverse transcription 
polymerase chain reaction ที่มีคาใชจายสูงมาก ดังนั้นถาพิสูจนไดวาผลที่เกิดขึ้นไมไดเปนผลบวก
ลวงจริงนาจะลดคาใชจายลงได 
 การสํารวจแยกภูมิลําเนาโดยละเอียด เนื่องจากที่กลาวมาแลววา ความชุกของการติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบซีในแตละภูมิภาคนั้นมีคาแตกตางกัน ผูปวยที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลง
กรณ อาจจะมีภูมิลําเนาเดิมแตกตางกัน สวนหนึ่งอาจจะเนื่องมาจากการสงตัวผูปวยมารักษาตอ
เนื่องจากโรงพยาบาลตางจังหวัด ทําใหการแปลผลผิดพลาดได เมื่อเทียบกับประชากรที่มาบริจาค
โลหิตของสภากาดไทย 
 การตรวจหาสาร cryoglobulin ในเลือด ของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ที่อาจจะมี
คาสูงมากกวาผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี และอาจจะใชในการอธิบายถึงความแตกตาง
ทางคลินิกระหวางผูปวยสองกลุมนี้ได ในแงของขออักเสบ และความรุนแรงของโรคที่มีมากกวาใน
กลุมผูปวยที่เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
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 ศึกษาถึงผลกระทบโดยละเอียดของเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ที่มีผลตอตับ ดวยการตรวจพยาธิ
สภาพที่ตับจากการทํา liver biopsy และตรวจหาปริมาณเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในเลือด เพื่อเปน
ประโยชนในแงการรักษาผูปวยนี้ เนื่องจากดังที่กลาววา การรักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีดวยยา 
interferon- α ในผูปวยโรคลูปุส อาจจะกระตุนใหโรคกําเริบข้ึนมาได ดังนั้นจึงควรพิจารณาขอบงชี้
โดยละเอียด และบอกขอมูลถึงผลดีผลเสียที่อาจจะเกิดขึ้นกับผูปวยกอนที่จะรักษา และใหขอมูลแกผู
ปวยในเรื่องการใชยากดภูมิคุมกัน อาจจะทําใหเชื้อไวรัสมีการแบงตัวเพิ่มมากขึ้นได ในผูปวยที่ทํา
วิจัยครั้งนี้พบวา บางรายกําลังไดรับยา methotrexate อยูในแงรักษาไขขออักเสบ ซึ่งเปนที่ทราบดีอยู
วายากลุมนี้นอกจากจะมีผลกดภูมิคุมกันแลวยังอาจจะทําให เกิดตับอักเสบ หรือตับแข็งได อาจจะ
ตองบอกขอมูลผูปวย รวมทั้งควรมีการตรวจพยาธิสภาพของตับในผูปวยกลุมนี้ หากจําเปนตองใชยา 
methotrexate ตอเพื่อรักษาไขขออักเสบ 
 จากผลการศึกษานี้ พบวาผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีไขขออักเสบมากกวาผูปวย
ที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ทําใหเกิดขอสงสัยเกี่ยวกับเชื้อนี้ตอภาวะไขขอ
อักเสบ ซึ่งมีหลายการศึกษาเกี่ยวกับแงนี้ โดยเฉพาะการเกิดโรครูมาตอยด กับการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี แตผลที่ออกมายังไมชัดเจนมาก ซึ่งผูวิจัยเชื่อวาเชื้อไวรัสนี้นาจะมีผลตอการอักเสบของไข
ขอ รวมทั้งผลตอโรครูมาตอยดเอง ควรจะมีการศึกษาโดยละเอียดในแงนี้ 
 เนื่องจากการวิจัยนี้มีขอจํากัด ดานเวลาที่ทําการศึกษา รวมทั้งงบประมาณที่จะนํามาใช ทํา
ใหไมสามารถศึกษาไดโดยละเอียด ผูปวยที่นํามาศึกษาอาจจะมีปริมาณไมเพียงพอ และไมไดมีการ
เจาะเลือดผูปวยกลุมควบคุมจริง เพียงแคใชการเปรียบเทียบกับการศึกษาในอดีต ทําใหกลุมควบคุม
ไมเปนตัวแทนที่ดีนัก 
 อาจจะเกิดอคติในแงการเลือกกลุมตัวอยาง เพราะผูปวยสวนใหญที่วิจัยนี้จะไมใชผูปวยที่
กําลังไดรับยา cyclophosphamide เขาเสนเลือด และไมใชผูปวยที่นอนโรงพยาบาลดวยเรื่องตางๆ 
ซึ่งเปนผูปวยที่มีการดําเนินโรครุนแรง อาจจะทําใหผลที่ออกมาคลาดเคลื่อนจากความเปนจริงได 
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The 1982 revised criteria for the classification of Systemic Lupus Erythematosus 
 
  Criterion      Definition 
1. Malar rash   Fixed erythema. Flat or raised, over the malar eminences, tending  
   to spare the nasolabial folds 
2. Discoid rash  Erythematous raised patches with adherent keratotic scaling and  

follicular plugging; atrophic scarring may occur in older lesions 
3. Photosensitivity Skin rash as a result of unusual reaction to sunlight, by patient  

history or physician observation 
4. Oral ulcers  Oral or nasopharyngeal ulceration, usually painless, observed by a 

 physician 
5. Arthritis  Nonerosive arthritis involving two or more peripheral joints,  

characterized by tenderness, swelling, or effusion 
6. Serositis  a) Pleuritis-convincing history of pleuritic pain or rub heard by a  
   physician or evidence of pleural effusion 
   OR 

b) Pericarditis-documented by ECG or rub or evidence of 
pericardial effusion 

7. Renal disorder a) Persistent proteinuria greater than 0.5 grams per day or greater  
than 3+ if quantitation not performed 

   OR 
  b) Cellular casts-may be red cell, hemoglobin, granular, tubular, or  

mixed 
8. Neurologic disorder  
 a) Seizures-in the absence of offending drugs or known metabolic 

derangements; eg, uremia, ketoacidosis, or electrolyte imbalance 
OR  

 b) Psychosis-in the absence of offending drugs or known 
metabolic derangements;eg, uremia, ketoacidosis, or electrolyte 
imbalance 

9. Hematologic disorder  
   a) Hemolytic anemia-with reticulocytosis 

OR  
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 b) Leukopenia-less than 4000/mm3 total on two or more occasions 
  OR 
 c) Lymphopenia-less than 1500/mm3 on two or more occasions 

OR 
d) Thrombocytopenia-less than 100,000/mm3 in the absence of 
offending drugs 

10. Immunologic disorderb  
 a) Anti-DNA: antibody to native DNA in abnormal titer 
  OR 
 b) Anti-Sm: presence of antibody to Sm nuclear antigen  

OR 
 c) Positive finding of antiphospholipid antibodies based on  

(1) an abnormal serum level of IgG or IgM anti-cardiolipin 
antibodies,  

  (2) a positive test result for lupus anticoagulant using a  
standard method, or  
(3) a false positive serologic test for syphilis known to be 
positive for at least 6 months and confirmed by Treponema 
pallidum immobilization or fluorescent treponemal antibody 
absorption test 

11. Antinuclear antibody   
 An abnormal titer of antinuclear antibody by immunofluorescence 

or an equivalent assay at any point in time and in the absence of 
drugs known to be associated with “drug-induced lupus” 
syndrome 

**The proposed classification is based on 11 criterias. For the purpose of identifying 
patients in Clinical studies, a person shall be said to have systemic lupus erythematosus if 
any 4 or more of the 11 criteria are present, serially or simultaneously, during any interval 
of observation 
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The Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2 K 
 

SLEDAI-2K: DATA COLLECTION SHEET 
Study No;   Patient Name      Visit 
Date____/______/______ 
(Enter weight in SLEDAI-2K Score column if descriptor is present at the time of the visit 
or in the preceding 10 days.) 
SLEDAI 2 K 
Weight Score  Descriptor   Definition 
 
8   Seizure   Recent onset,exclude metabolic, infectious  
      or drug causes. 
8   Psychosis   Altered ability to function in normal activity  

due to severe  disturbance in the 
perception of reality. Include hallucinations. 
Incoherence, marked loose associations, 
impoverished thought  

      Content, marked illogial thinking , bizarre, or  
catatonic Behavior. Exculde uremia and 
drug causes. 

8   Organic Brain sydrome   
Altered mental function with impaired 
orientation, memory, or other intellectual 
function, with rapid onset and flucruating 
clinical featrues, inability to sustain attention 
to environment , plus at least 2 of the  
following: perceptual disturbance, 
incoherent speech, insomnia or daytime 
drowsiness, or increased psychomotor 
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activity. Exclude metabolic,infectious, or 
drug causes. 

8   Visual disturbance   
      Retinal changes of SLE. Include cytoid  

bodies,retinal hemorrhages, serous exudate 
or hemorrhages in the choroid or optic 
neuritis. Exclude hypertension,infection,or 
drug causes. 

8   Cranial nerve disorder   
      New onset of sensory or motor neuropathy 
      involving cranial nerves. 
8   Lupus headache  Severe,persistent headache; may ve  

migrainous, but must be nonresponsive to  
narcotic analgesia. 

8   CVA   New onset of cerebrovascular accident [s].  
Exculde arteriosclerosis  

8   Vasculitis  Ulceration,gangrene,tender finger nodules,  
periungual infarction splinter hemorrhages,  
or  biopsy or angiogram proof of vasculitis 

4   Arthritis   2 joints with pain and signs of inflammation 
      [i.e.,tenderness, 
4   Myositis  Proximal muscle aching/weakness,  

associated with elevated creatine 
phosphokinase/aldolase or electromyogram 
changes or biopsy showing myositis. 

4   Urinary casts  Home-granular or red blood cell casts. 
4   Hematuria  5 red blood cells/high power field. Exclude  

stone, infection or other cause. 
4   Proteinuria  0.5 gram / 24 hours 
4   Pyuria   5 white bolld cells / high power field.  
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Exclude infection. 
2   rash   Inflammatory type rash. 
2   Alopecia  Abnormal, patchy or diffuse loss of hair. 
2   Mucosal ulcers  Oral or nasal ulcerations. 
2   Pleurisy  Pleuritic chest pain with pleural rub or  

effusion, or pleural thickening. 
2   Pericarditis  Pericardial pain with at least 1 of the  

following : rub effusion, or  
electrocardiogram or echocardiogram  
confirmation. 

2   Low complement  Decrease in CH50, C3, or C4 below the  
lower limit of normal for testing laboratory 

2   Increased DNA binding   
      Increased DNA binding by Farr assay  

above normal range fortesting laboratory. 
1   Fever   38 c. Exclude infectious cause. 
1   Thrombocytopenia 100,000 platelets / x 10/l, exclude druge  

causes 
1   Leukopenia  3,000 white blood cells /x10/l, exclude drug  

cause. 
 
TOTAL SCORE _________ 
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ใบยินยอมเขารับการเจาะเลือดเพื่อตรวจหาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
1) คําชี้แจงเกี่ยวกับโรคที่ผูปวยไดรับการวินิจฉัย 
 ผูปวยโรคลูปุส มีโอกาสที่จะติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมากกวาประชากรโดยทั่วไป เนื่องจากมี
ปจจัยเสี่ยงที่จะติดเชื้อสูงขึ้น เพราะมีโอกาสที่จะไดรับเลือดหรือสวนประกอบตางๆ ของเลือดมาก
กวาคนทั่วไป โดยเฉพาะเมื่อผูปวยเกิดภาวะซีดลงเร็วกวาปกติ ซึ่งบางครั้งอาจไมจําเปนตองไดรับ
เลือด เชน ภาวะซีดเนื่องจากเม็ดเลือดแดงแตก หรือบางครั้งอาจตองไดรับการเติมเกร็ดเลือด เมื่อ
แพทยตรวจพบวาผูปวยมีภาวะเกร็ดเลือดต่ํากวาปกติ บางครั้งการตรวจพบรองรอยของการติดเชื้อไว
รัสตับอักสบซี อาจใหผลบวกลวงในผูปวยโรคลูปุสได ทําใหแพทยอาจจะเขาใจผิดวาผูปวยติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบซีจริง และเมื่อผูปวยโรคลูปุสมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวย จะมีลักษณะทาง
คลินิกแตกตางออกไปจากผูปวยโรคลูปุสทั่วไปได 
 
 
2) คําชี้แจงเกี่ยวกับขั้นตอน, วิธีการ, ผลขางเคียงของการเจาะเลือดเพื่อตรวจหาไวรัสตับอักเสบซี 
 ผูปวยที่ยินยอมเขารวมงานวิจัย จะไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจหารองรอยการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี ที่หองตรวจแผนกผูปวยนอกโดยที่ผูปวยไมจําเปนตองงดน้ํา และอาหารกอนการเจาะ
เลือด และเมื่อแพทยตรวจพบวาผูปวยมีรองรอยจากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีแลว จะใชเลือดที่ได
เจาะไวแลวนั้น สงตรวจยืนยันหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอีกภายหลัง โดยผูปวยไมตองถูกเจาะเลือดอีก
คร้ัง 
 การเจาะเลือดครั้งนี้ ไมมีผลขางเคียงจากการเจาะ เพราะจะใชเลือดตรวจในปริมาณนอย 
เพียงประมาณ 5-10 มิลลิเมตร 
 ทางผูวิจัยจะไมนําเลือดของผูปวยไปตรวจวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการอื่น ๆ เชน ตรวจหา
ซิฟลิส, เอดส โดยที่ผูปวยไมทราบ นอกเหนือจากการตรวจหารองรอยไวรัสตับอักเสบซีเทานั้น 
 
3. ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับจากการเจาะเลือดตรวจหารองรอยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

3.1 ทราบวาตนเองมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวยหรือไม 
3.2 ถาทราบวาตนเองมีผลบวกลวงของการตรวจหารองรอยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี จะ

เปนประโยชนแกผูปวยในการเฝาและติดตามการรักษาในอนาคตได 
3.3 เมื่อทราบวาตนเองมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจริง จะมีประโยชนในการวางแผนใน

การรักษาตอไป 



 54

4.  คําชี้แจงเกี่ยวกับสิทธิของผูปวย 
 เนื่องจากการเจาะเลือดครั้งนี้ จะนําไปใชในงานวิจัยเพื่อศึกษาถึงความชุกของการติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบซีในผูปวยโรคลูปุสของหนวยโรคขอและรูมาติสซึ่ม ภาควิชาอายุรศาสตร โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ  
 ดังนั้นผูปวยจะไมเสียคาใชจายแตอยางใด นอกจากนี้ผูปวยมีสิทธิที่จะปฏิเสธการเจาะเลือด
คร้ังนี้ โดยยังมีสิทธิที่จะไดรับการดูแลจากแพทยไดตามปกติ 
 
5. คํายินยอมของผูปวย 
 ขาพเจา……………………………… ไดอานและทําความเขาใจในขอความทั้งหมดของใบ
ยินยอมครบถวนดี ทั้งนี้ขาพเจายินยอมที่จะเขารับการเจาะเลือดเพื่อตรวจหารองรอยการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี ดวยความสมัครใจ โดยไมมีการบังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ 
 
 
วันที่  …………………………… 
 
 
ลงชื่อ  ......…………………………. (ผูยินยอม)   

(……………………………..) 
 
 …………………….……….. (แพทยผูทําการวิจัย) 

(……………………………..)    
 
 ……………………………… (พยาน) 
 (………………………..….) 
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แบบฟอรมบันทึกขอมูลงานวิจัยเรื่องความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีและซีในผู
ปวย SLE 
ชื่อผูปวย...........................นามสกุล......................................................อายุ..............เพศ...........
HN.......................... เชื้อชาติ.......................สถานภาพ...................อาชีพ...................................
การศึกษา.................................................................วันเดือนปเกิด............................................. 
ที่อยูปจจุบัน............................................................................................................................... 
Date at onset……………Age at onset…………Age at first visit……Age at diagnosis………. 
Duration of disease(mo)…………Duration of follow up (mo)…………………………………… 
Socioeconomicstatus………Good……..Fair……..Poor   Income…………… Bath/mo  
Smoking…………pack year, alcohol drink………….Gm/d Previous illness…………………... 
Comorbid disease…………………. Medication use…………………..Pregnancy………….… 
Previous abortion…….……Contraceptive use………… FHx of autoim. dis…………………... 
 
Criteria for the Classification of SLE 

 Malar rash  
 Discoid rash   
 Photosensitivity    
 Oral ulcers  
 Arthritis     
 Serositis 
 Renal disorder     
 Neurologic disorder  
 Hematologic disorder   
 Antinuclear antibody   
 Immunologic disorder  

    (Anti DNA, anti Sm antiphospholipid antibody) 
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Abnormality at diagnosis 
1. Constitutional symptom  

 Fever   
 Fatigue   
 Malaise   
 Anorexia   
 Weight loss 

2. Mucocutaneous involvement 
 Malar rash 
 MP rash   
 SCLE   
 Discoid rash  
 Oral ulcer   
 Photosense  
 Alopecia  
 Cutaneous vasculitis 
 Panniculitis 
 Livedoreticularis 
 Nonspecific rash   

3. Musculoskeletal involvement 
 Polyarthralgia 
 Polyarthritis 
 Erosive arthritis 
 Myalgia 
 Muscle weakness 
 Myositis 

4. Raynaud’s phenomenon 
 Yes  
 No 
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5. Opthalmic involvement 
 Sicca  
 Scleritis   
 Uveitis  
 Retinal change……….………….. 

6. RES involvement 
 LN enlarge   
 Hemolytic anemia 
 Coombs’test 
 Anemia (cause………..…..………)   
 Leukopenia 
 Lymphopenia   
 Thrombocytopenia  

7. Renal involvement 
 Proteinuria   
 Hematuria  
 Pyuria 
 Urinary cast 
 Azotemia 
 Edema 
 Hypertension…………… 
 Perform renal biopsy 

(……………………………………………...………………………………..…………) 
8. Neuropsychiatric involvement 

 Seizure  
 Psychosis 
 Lupus headache  
 Stroke   
 Organic brain 
 depression  
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 Cranial neuropathy 
 Mononeuritis multiplex 
 Other………………………. 
 CT or MRI result  

 (………….………………………………… 
 ……………………………………..……… 
 ……………………………………….……) 
 Small or large bowel involve 

(……………………………..……..) 
 Autoimmune hepatitis 
 Lupus serositis  
 Mesenteric vasculitis 
 Splenomegaly 
 Pancreatitis 

9. Cardiovascular involement 
 Hypertension  
 Cardiac arrythmia   
 Pericarditis  
 Myocarditis 
 Endocarditis  
 Heart failure  
 CAD   
 Pulmonary HT 

10. Pulmonary involvement 
 Pleuritis/Pleural effusion 
 Lupus pneumonitis  
 ILD   
 PF 

11. Gastrointestinal involvement 
 Dysphagia   
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 Esophageal dysmotility 
 Reflux esophagitis 

 
Complication of SLE 

 Steroid induces osteoporosis 
 Accelerated atherosclerosis 
 Avascular necrosis 
 Secondary APS 
 Infection(……………………….) 
 Cataract  

 

Laboratory finding at diagnosis 

1.  CBC : Hb…..Hct…..WBC……….N…..L…..E…..B…..M….. PLT………. 
2.   Renal function  

U/A : Colour………..Sp.gr………pH…..Protein……Sugar….. 
 RBC………WBC……….Epithlium………. Cast………… 
 Urine protein 24 hrs………..Gram Urine protein/Cr index…………. 
 Creatinine clearance…………ml/min   
 BUN……..mg/dL  Creatinine……..mg/dL 
 Electrolyte…………………………. 

3. Liver function 
Albumin……..g/dL 

 Globulin…….mg/dL  Cholesterol……….mg/dL 
SGOT……….U/L SGPT………..U/L Alk phosph………mg/dL 
Bilirubin(DB/TB)……….mg/dL  GGT…………..mg/dL 

 PT………sec  PTT……..sec  INR………… 
U/S abdomen  
(……………………………………………………………………………………………….) 
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Liver biopsy 
(…………………………………………...…………………………………………………) 

4. Autoantibody profile 
  ANA………………Pattern………………………………….. Titer…………… 
  Anti DNA…….. Anti Sm…………  
  aCL : IgM…… : IgG……….LA……….VDRL……….   
  Anti ENA…….(Ro…., La….., RNP…..) 
5. Complement level 

C3……………..  C4………………..  CH50……………… 
 
Treatment 

1.  Antimalaria agent 
 CQ 
 HCQ  
 Dose……..mg/day   

2. Corticosteroid 
  Pulse methylprednisolone 

Duration D/C before study…………… 
 Oral prednisolone 

When………… 
Present dose…………mg/day 
Duration D/C before study…………. 

3.  Immunosuppresive 
 
Oral cyclophosphamide 

Dose…………mg/d 
Duration D/C before study………… 
 IV pulse cyclophosphamide  

Dose…………mg/mo 
Duration D/C before study…………… 
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 Azathioprine 
Dose…………mg/day 
Duration D/C before study…………… 
 Other immunosuppressive 

(…………………………) 
 
Information HCV infection 

1.  isk factor for HBV and HCV infection 
 FHx of viral hepatitis 
 Illegal injection drug use 
 Previous health care procedure  

o Hemodialysis 
o Blood transfusion 
o Surgery  
o minor………….. 
o major…………… 

 Health care worker 
 Sexual activity 

o Multiple partners 
o Previous STDs 
o Contact prostitute 

2. Clinical of HBV and HCV infection 
 Asymptomatic 
 Constitutional symptom 
 Juandice 
 RUQ abdominal pain 
 Hepatomegaly 

3. Clinical of cirrhosis 
 Hx previous variceal bleeding 
 Cutaneous sign of cirrhosis  
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(spider nevi, palmar erythema, chelitis) 
 Parotid or lacrimal gland enlarge 
 Muscle wasting 
 Superficial vein dilate 
 Ascites 
 Pedal edema 
 Gynecomastia 
 Testicular atrophy 

 
Abnormality at entry study  

1. Constitutional symptom  
 Fever   
 Fatigue   
 Malaise   
 Anorexia   
 Weight loss 

2. Mucocutaneous involvement 
 Malar rash 
 MP rash   
 SCLE   
 Discoid rash  
 Oral ulcer   
 Photosense  
 Alopecia  
 Cutaneous vasculitis 
 Panniculitis 
 Livedoreticularis 
 Nonspecific rash   

 
3. Musculoskeletal involvement 
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 Polyarthralgia 
 Polyarthritis 
 Erosive arthritis 
 Myalgia 
 Muscle weakness 
 Myositis 

4. Raynaud’s phenomenon 
 Yes  
 No  

5. Opthalmic involvement 
 Sicca  
 Scleritis   
 Uveitis  
 Retinal change……………….. 

6. RES involvement 
 LN enlarge   
 Hemolytic anemia 
 Coombs’test 
 Anemia (cause……..…………)   
 Leukopenia 
 Lymphopenia   
 Thrombocytopenia  

7. Renal involvement 
 Proteinuria   
 Hematuria  
 Pyuria  
 Urinary cast  
 Azotemia 
 Edema   
 Hypertension…………… 
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8. Neuropsychiatric involvement 
 Seizure  
 Psychosis   
 Lupus headache  
 Stroke   
 Organic brain 
 depression  
 Cranial neuropathy 
 Mononeuritis multiplex 
 Other………………………. 

  9. Cardiovascular involement 
 Hypertension  
 Cardiac arrythmia   
 Pericarditis  
 Myocarditis 
 Endocarditis  
 Heart failure  
 CAD   
 Pulmonary HT 

  10. Pulmonary involvement 
 Pleuritis/Pleural effusion 
 Lupus pneumonitis  
 ILD   
 PF 

11. Gastrointestinal involvement 
 Dysphagia   
 Esophageal dysmotility 
 Reflux esophagitis 
 Small or large bowel involve (…………… …………………..) 
 Autoimmune hepatitis 
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 Lupus serositis  
 Mesenteric vasculitis 
 Splenomegaly 
 pancreatitis 

Laboratory finding at entry study 
1. CBC : Hb…..Hct…..WBC……….N…..L…..E…..B…..M….. PLT………. 
2. Renal function  

 U/A : Colour………..Sp.gr………pH…..Protein……Sugar….. 
RBC……… WBC……….Epithlium………. Cast………… 
Urine protein 24 hrs………..Gram 
Creatinine clearance…………ml/min 

 Urine protein/Cr index………….  
 BUN……..mg/dL  Creatinine……..mg/dL 
Electrolyte…………………………. 

3. Liver function 
  Albumin……..g/dL 
  Globulin…….mg/dL  Cholesterol……….mg/dL 
  SGOT……….U/L SGPT………..U/L Alk phosph………mg/dL 
  Bilirubin(DB/TB)……….mg/dL  GGT…………..mg/dL 
  PT………sec  PTT……..sec  INR………… 

U/S abdomen 
(………………………………………………………………….………………………….) 
Liver biopsy 
(……………………………………..............……………...……………………………...) 

4. Autoantibody profile 
  ANA………………  Pattern…………………………………..  
  Titer…………… 

  Anti DNA…….. Anti Sm………… aCL………LA………. 
  VDRL……….   
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  Anti ENA…….(Ro…., La….., RNP…..) 
5. Complement level 

C3……………..   
C4………………..  
CH50……………… 

6. Hepatitis B virus 
HBsAg………………………………………. 

Hepatitis C virus  
Anti HCV antibody……………………. HCV RNA (RT-PCR)……………………… 

 
Total SLEDAI score………………….…… 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 
 
ชื่อ     นายแพทย สุทัศน เรืองจุติโพธิ์พาน 
 
การศึกษา 
 ป 2541   แพทยศาสตรบัณฑิต คณะแพทยศาตร 
     มหาวิทยาลัยเชียงใหม 
   
 ป 2541-2545  แพทยประจําบาน   ภาควิชาอายุรศาสตร 
     โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม 
   
 ป 2546-ปจจุบัน  แพทยประจําบานตอยอด สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม 
     ภาควิชาอายุรศาสตร  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
     และนิสิตปริญญาโทหลักสูตร วทิยาศาสตรมหาบัณฑิต 
     สาขาวิชาอายุรศาสตร ภาควิชาอายุรศาสตร  
     คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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