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กิตติกรรมประกาศ 
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บทท่ี 1 
 

บทนํา 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหา 
 

อุบัติการณของ ผื่นลมพิษที่มีหลอดเลือดอักเสบ (urticarial vasculitis) พบไดนอยมาก 

โดยทั่วไปพบประมาณรอยละ 5 [1,2]   ของผูปวยที่มีอาการผื่นลมพิษเรื้อรัง ( chronic urticaria) แต

อุบัติการณในแตละประเทศยังไมเปนที่แนชัด  ซึ่งการวินิจฉัยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ อาศัยจาก

ประวัต ิลักษณะทางคลินิกจากการตรวจรางกาย และผลทางจุลพยาธิวิทยา  ลักษณะทางคลนิิกของ

โรคนี้จะเปนผ่ืนลมพิษที่อยูนานมากกวา 24 ชั่วโมง ผ่ืนหายแลวเปนรอยดํา  มีอาการคนั ปวด แสบ 

แทนที่จะคัน และอาจมีอาการทางระบบรางกายอื่นที่เก่ียวของ เชน ไข  ปวดขอ เปนตน  

การวินิจฉัยที่แนนอนตองอาศัยลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่เปนเกณฑสําคัญที่ยอมรับ

โดยทั่วไปในการวินิจฉัยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ ประกอบดวย การพบลักษณะที่บงชี้วามีการ

ทําลายหลอดเลือดเกิดขึ้น โดยมีการตายของผนังหลอดเลือดรวมกับการเกาะของ fibrinoid material 

รวมเรียกวา fibrinoid necrosis ในผนงัหลอดเลือดขนาดเล็ก รวมกับการพบเม็ดเลอืดขาว 

neutrophil รอบๆหลอดเลอืด และระหวาง collagen fiber รวมกับการพบเซลลเม็ดเลือดขาวที่แตก

และมีชิ้นสวนของนิวเคลียส (leukocytoclasis) และเมด็เลือดแดงที่อยูนอกหลอดเลือด 

(extravasation of erythrocytes) [3,4] 

 ผูปวยที่มีผื่นลมพิษที่ไมคัน อยูนานเกิน 24 ชั่วโมง และหายเปนรอยดาํ มักจะถูกวินิจฉัยวา

เปนผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ โดยไมมีการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ทําใหไมทราบวาเปนผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอกัเสบจรงิ หรือเปนแคผืน่ลมพิษเรื้อรังที่มีอาการเหมือนผ่ืนลมพิษหลอดเลอืด

อักเสบ และทาํใหผูปวยไดรับการรักษาและการตรวจทางหองปฏิบัตทิไีมจําเปนหรือเหมาะสม 

 
คําถามของการวิจยั 

 
คําถามหลัก    
ผูปวยที่มีอาการทางคลินิกเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบมีลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของหลอดเลือดอักเสบรอยละเทาไร 
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คําถามรอง 
ลักษณะทางคลินิก การดําเนินของโรคในกลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอด

เลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบตางกันอยางไร 

 
วัตถุประสงคของการวิจยั 
              
วัตถุประสงคหลัก  
 

เพ่ือศึกษาลักษณะทางพยาธิวิทยา อาการทางคลนิิก และการดําเนนิของโรคในผูปวยที่มี

ลักษณะผื่นเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ 
  
วัตถุประสงครอง  

 

เพ่ือศึกษาความแตกตางทางคลินิกและการดําเนินของโรค ในกลุมผูปวยที่มีลักษณะทางจุล

พยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบ 

 
สมมติฐานการวิจยั 
 

1. ผูปวยที่มีอาการทางคลินิกเขาไดกับผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา
ของหลอดเลือดอักเสบรอยละ10 

2. กลุมผูปวยที่มีลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบมีอาการทางคลนิิกและการ
ดําเนนิของโรคตางจากกลุมผูปวยที่ไมมีลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 

 
ขอบเขตของการวิจัย 
 
 การวิจัยนี้จะทําการศึกษาผูปวยที่มีลักษณะทางคลินิกที่เขาไดกับผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบ คือมีผ่ืนลมพิษอยูนานมากกวา 24 ชั่วโมง หายแลวเปนรอยดํา หรือมีผ่ืนแบบ purpura รวม

ดวย โดยเลือกการศึกษาในผูปวยที่ไมอยูในเกณฑคดัเลือกออกจากการวิจัยซึ่งมารับการตรวจที่

แผนกผูปวยนอก หนวยผิวหนงั โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เพื่อศึกษาลักษณะทางพยาธิวิทยา อาการ

ทางคลนิิก และการดําเนนิของโรคในผูปวย และศึกษาความแตกตางทางคลนิิกและการดําเนนิของ

โรค ในกลุมผูปวยที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบ 
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โดยทําการวิจัยการเชิงพรรณนา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่งแบบตดัขวาง  (Cross-sectional 

descriptive Study) ทั้งนี้ผูปวยจะตองใหความยินยอมและจะตองตรวจไมพบขอหามในการเขารวม

การวิจัย 

 

วิธีทีจ่ะดําเนนิการวิจัยโดยยอ (ดูแผนภมูิที่ 1 ประกอบ) 

 

ผูปวยที่เขารวมการวิจัยที่อยูในเกณฑการคดัเลือกเขา จะไดรับการประเมินอาการทางคลินิก 

ตรวจรางกาย และตรวจทางหองปฏิบัติการ และตดัชิน้เนื้อตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 

นัดผูปวยมาตรวจตามนดั โดยติดตามผล ทุก 2 สัปดาห ใน 2 เดือนแรก และ ทุก 1 เดือน เพ่ือดูการ

เปลี่ยนแปลงของโรค การหายของผื่น การกลับเปนซ้ํา จนครบระยะเวลา 1 ป ผูปวยที่มีอาการคนั 

หรือปวดจะไดรับยากลุมตานฮีสตามีนคือ hydroxyzine hydrochloride (atarax) และ/หรือยากลุม 

loratidine(clarityne)  ในกรณีที่ผูปวยตองการลดผลขางเคียงจากอาการงวง หรือถาผูปวยมีอาการ

ปวด ผูปวยจะไดรับยาพาราเซตตามอลเวลามีอาการปวด ไดทุก 4 ชั่วโมง แต ถาในระหวาง

การศึกษาผูปวยรายใดที่ยังมีผื่นลมพิษและมีอาการทางระบบรางกายอื่นรวมดวยจะพิจารณาใหยาก

ลุมสเตียรอยด ข้ึนกับอาการของโรคแกผูปวย และติดตามผลดงัแสดงในแผนภูมทิี่ 1  ระหวาง

การศึกษาถาผูปวยรายใดมีอาการเปลี่ยนแปลงทีต่องการมาพบแพทยสามารถมารับการปรึกษา 

และตรวจ  จากแพทยไดกอนการนดัหมาย   
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แผนภูมิที่ 1 แสดงขั้นตอนการวิจัยโดยยอ 
 

ผูปวยที่อยูในเกณฑการคัดเขามาศึกษา ซักประวัต,ิตรวจรางกายทั่วไป,ตรวจทางหองปฏิบัติการ 

ตดัชิ้นเนื้อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาและอิมมูนวิทยา แบงผูปวยออกเปน  2 กลุม 
ติดตามผูปวย 

  กลุมที่ 1                          กลุมที ่2 

  

 

สัปดาหที่ 2 , 4 , 6 , 8 , 

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

 

ผูปวยรายใดยังมีผื่นขึน้อยู และมีอาการทางระบบรางกายอื่นรวมดวย เชน ไข 

ปวดขอ จะพิจารณาใหยารับประทานกลุมสเตียรอยด 

 

สัปดาหที่ 7 , 8 

 

สัปดาหที่ 10 , 12 ,14 , 16 

ถาอาการผื่นและอาการทางระบบอื่นของรางกายหายไป 

 

ตดิตามดูอาการ 

เดือนที ่ 5 , 6 , 7,  8 , 9 , 10 , 11 , 12 
 
 
ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefit and application) 
 

ทําใหทราบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของผูปวยที่มีอาการทางคลินิกเขาไดกับผ่ืนลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบวามีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอกัเสบเทาไร และลักษณะทางจุล

พยาธิวิทยาที่แตกตางกัน (กลุมที่มีหลอดเลือดอักเสบ และไมมีหลอดเลือดอักเสบ) จะมีลักษณะทาง

คลินิกบางประการแตกตางกันหรือไม เพื่อที่จะไดใชเปนขอมูลและแนวทางการวินิจฉัยตอไป 



บทท่ี 2 
 

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ 
 
คําจํากัดความ (Definition) 
  

ลักษณะของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบมีลักษณะอาการทางผิวหนัง อาการทางระบบอื่น

ของรางกายและผลทางหองปฏิบัติการหลายแบบจึงมีชื่อเรียกโรคนี้มากมายเชน

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]                                       

  

ขอบเขตของโรคจะกวางคือมีตั้งแตเปนผื่นลมพิษที่หลอดเลือดอักเสบเล็กนอย ถึงผื่นลมพิษ

ที่มีหลอดเลือดอักเสบในระบบตางๆของรางกาย และรวมกับภาวะคอมพลีเมนตต่ําในเลือด 

 

มีการลงความเห็นใหคําจํากัดความของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ คือ ผ่ืนลมพิษที่มี

ลักษณะยกนูน (indurated wheals) ตัง้แต 24 ช่ัวโมง – 5 วัน หายแลวมีรอยดํา เกิดขึ้นโดยทนัที 

หรือเกิดบรเิวณทีม่ีการบาดเจ็บเฉพาะที่ อาจพบรวมกับอาการคัน ปวด เจ็บ หรืออาจพบผ่ืนแบบ 

purpura รวมดวย อาการแสดงทางระบบอื่นนอกเหนือจากผิวหนังทีพ่บไดคือ ไข ออนเพลีย ปวด

ทอง ปวดขอ  และการตรวจทางจุลพยาธิวิทยาที่ใชประกอบการวินิจฉัยรวม คือ การตรวจพบ

ลักษณะของหลอดเลือดอักเสบชนดิลิวโคซัยโตคลาสติกเฉพาะที่ผิวหนงั (Cutaneous 

leukocytoclastic  vasculitis) โดยเกณฑสําคัญที่เปนทีย่อมรับโดยทั่วไป ประกอบดวยลักษณะทาง

จุลพยาธิวิทยาดังนี ้

1. การทําลายหลอดเลือด โดยมีการตายของ endothelial cell  และผนังหลอดเลือดรวมกับ

การเกาะ(deposition) ของ fibrinoid material รวมเรียกวา fibrinoid necrosis เกิดข้ึน โดยลักษณะ 

ทางจุลพยาธิวิทยาดังกลาวมักเกิดพยาธิสภาพที่หลอดเลือดในชัน้หนงัแท โดยพบที ่postcapillary 

venule เปนสวนใหญ แตอาจพบพยาธิสภาพที่cappillary หรือ distal artery ก็ได  
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2. การอักเสบ โดยมีเซลลเม็ดเลือดขาวอยูโดยรอบหลอดเลือด หรือภายในผนังหลอดเลือด 

ซึ่งเซลลที่พบไดแก เมด็เลือดขาวneutrophil eosinophil lymphocyte หรือ histiocyte และอาจพบ

เซลลดงักลาวอยูปะปนกัน ในสัดสวนตางๆ อยางไรก็ดี จํานวนและ/หรือชนดิของเซลลอักเสบที่พบใน

ผูปวยรายหนึ่งๆจะแตกตางกันไปตามอายุของรอยโรคทีน่ํามาตรวจทางจุลพยาธิวิทยา 

 

นอกจากนี้อาจพบการเปลี่ยนแปลงอืน่รวมดวยแตไมถือเปนเกณฑสาํคัญในการวินิจฉัย 

ไดแก  เมด็เลือดแดงที่อยูนอกหลอดเลือด (extravasation of erythrocytes), เซลลเม็ดเลือดขาวที่

แตกและมีชิ้นสวนของนิวเคลียส ( leukocytoclasis) และ swelling of endothelial cells [3,4] 

 

 สรุปไดวา ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบประกอบดวยผื่นลมพิษที่อยูนานเกิน 24 ชั่วโมง และ

มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่พบการอักเสบของหลอดเลือดโดยมีการทําลายหลอดเลือดชนดิ 

fibrinoid necrosis รวมกับมีเซลลเมด็เลอืดขาวมาอยูโดยรอบหรือภายในผนังหลอดเลือดเปนสําคญั 

 
ระบาดวิทยา (Epidermiology) 
 
 ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบพบไดนอยมาก[8] อุบัติการณของโรคขึน้กับการกําหนดเกณฑ

ในการวินิจฉัยหลอดเลือดอกัเสบ ผูปวยที่มีผื่นลมพิษเรือ้รังจะมคีวามชุกของการเกิดผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบแตกตางกันในแตละรายงานตัง้แตรอยละ2ถึงรอยละ20 [8,9] 

 ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบพบบอยในเพศหญิง พบไดรอยละ60-80 ของผูปวยกลุมนี ้ [10] 

ชวงอายุที่พบไดบอยคือชวงอายุ 40-50 ป [10,11] ถึงแมโรคนี้จะพบในผูใหญแตก็มีรายงานการพบ

ในเด็กได [12,13,14]  
 
การจัดจาํแนก(Classification) 
 
 การจัดจําแนกชนดิของผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบนั้นอาจแบงไดเปน 2 กลุมคือ ผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตปกต ิ (normocomplementemic urticarial vasculitis) (NUV) 

และ ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตต่ํา (hypocomplementemic urticarial 

vasculitis) (HUV) โดยทัง้2ชนิด มีลักษณะทางคลินิกคลายกัน แตผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิ

คอมพลีเมนตต่ําจะมีอาการแสดงทางระบบตางๆของรางกายรุนแรงกวาผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบชนิดคอมพลีเมนตปกติ และผืน่ลมพิษหลอดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตต่ํามลัีกษณะทางคลินิก 
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ผลทางหองปฏิบัติการ ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา และ direct immunofluorescence บางสวน

คลายโรค systemic lupus erythrematosus (SLE) [10] นอกจากนี้ยังมีกลุมอาการของโรคในผูปวย

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตต่ําที่เรียกวา hypocomplementemic urticarial 

vasculitis syndrome (HUVS) ซึง่จะกลาวถึงตอไป 

 
อาการและอาการแสดงทางคลินิก (Clinical manifestration) 
  

  ลักษณะอาการทางคลนิิกของผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบแตกตางจากผื่นลมพิษทั่วไป คือ 

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบจะมีผื่นที่อยูนาน 24-72 ชั่วโมง เมือ่ผ่ืนเหลานีห้ายจะปรากฏรอยดํา 

หรือ purpura [11] และตําแหนงของผื่นที่ปรากฏของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ สามารถพบ

บริเวณใดของรางกายก็ได โดยจะมีอาการคัน ปวด หรือแสบ บริเวณผื่นรวมดวย ซึ่งตางจากผื่น

ลมพิษทั่วไปที่สวนใหญมีอาการคันเปนหลัก ผ่ืนปรากฏอยูในชวง 8-24 ชั่วโมง เมื่อผืน่หายไมพบรอย

ดํา หรือ pupura โดยสวนใหญผ่ืนมักปรากฏบริเวณต่ํากวาลําตัว  Callen และคณะ บรรยาย

ความหมายของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบคือผื่นที่ปรากฏอยูนานมากกวา 4 ชั่วโมง [15]  แตจาก

การศึกษาของหลายคณะ มคีวามเห็นสรุปเหมือนกันคือ ผื่นตองอยูนานมากกวา 24 ชั่วโมง  และผื่น

ปรากฏนานตัง้แต 48-72 ชั่วโมง [16] ในการศึกษาของ Mehregan และคณะ [10] ในผูปวย 72 คน 

พบวารอยละ 64 ของผูปวย มีผื่นอยูนานมากกวา 24 ชั่วโมง [10] รอยละ 35 ของผูปวย ผ่ืนหายแลว

เปนรอยดํา [10]  รอยละ33 ของผูปวย มีอาการแสบ ปวดบริเวณผื่น [10]  อาการคันในผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบสามารถพบไดตั้งแตอาการคันเพียงเล็กนอยถึงอาการคันรุนแรง รอยโรค

ของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบมีลักษณะไดหลายแบบ เชน ผ่ืนลมพิษ (urticarial wheal), 

erythrema multiforme-like eruption, bullae โดยลักษณะผื่นที่พบไดบอยที่สุดคือผืน่ลมพิษ 

[17,18]   สวนลักษณะอ่ืนๆพบไดนอยมาก ตําแหนงการเกิดของผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ

สามารถเกิดขึ้นสวนใดของรายกายก็ได                                                                                                                  
 
อาการทางระบบอื่นของรางกาย (Systemic manifestations) (ตารางที่ 2) 
 
 ในการรายงานแรกๆ พบวาผ่ืนลมพิษและผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ มีลักษณะทางคลินิก

และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาใกลเคียงกัน  โดยที่ผืน่ลมพิษทั้ง2แบบ สามารถพบอาการปวดทอง 

ปวดขอ angioedemaได [8] แต hypocomplementemic urticarial vasculitis syndrome (HUVS) 

จะพบอาการเหลานี้ไดบอยกวา ในการศกึษาของ Mehreganและคณะไดเปรียบเทียบความแตกตาง  
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ของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนิดคอมพลีเมนตปกต ิ และผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบชนดิคอม

พลีเมนตต่ํา [10] ไวดังตารางที1่ ซึ่งอาการทางคลินิกทีพ่บในผูปวยทั้งสองกลุมทีม่คีวามแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคญัทางสถิตของการศึกษานี้คือ  ผื่นแบบ pupura ปวดขอ ปวดทอง ภาวะอุดกั้นของ

ทางเดินหายใจเรื้อรัง (chronic obstructive pulmonary disease) (COPD) พบไดมากกวาผูปวยที่มี

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตปกต ิ                                                                                               

                                                                                                                                                                          

ตารางที ่1 เปรียบเทียบอาการแสดงผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มรีะดับคอมพลีเมนตต่ํา    

                และระดับคอมพลีเมนตปกต ิ

ผูปวยในกลุมคอมพลีเมนต          อาการแสดง 

ต่ํา (รอยละ) ปกติ(รอยละ) 

Purpura 

ปวดแสบบริเวณผื่น 

ปวดขอ 

Angioedema 

ปวดทอง 

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 

 

 อาการทางระบบกลามเนื้อและขอพบมากที่สุด โดยอาการสวนใหญที่พบคือ ปวดขอ ขอ

อักเสบ  อาการปวดขอพบไดถึงครึง่หนึง่ของผูปวยทั้งหมด [10] อาการปวดขอในผูปวยสวนใหญ

สามารถเปลี่ยนตําแหนง และเปนตําแหนงใดของรางกายก็ไดเชนขอมือ ขอศอก ขอเขา ขอเทา 

อาการปวดขอสวนใหญหายไดเอง และจะพบรวมกับอาการของขออักเสบหรือไมก็ได สวนใหญ

อาการปวดขอที่มีอาการรวมกับขออักเสบจะเกี่ยวของกับอาการทางผิวหนังที่ผื่นกําเริบอยู โดยถาผื่น

ที่ผิวหนงัหายไปอาการปวดขอและขออักเสบก็จะดีข้ึนดวย [11] ในผูปวย HUVS มีอาการปวดขอ

ประมาณรอยละ50 มากกวาผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มรีะดับคอมพลีเมนตปกตอิยาง

ชัดเจน โดยทั่วไปในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มรีะดับคอมพลีเมนตปกติจะไมพบความ

ผิดปกติของขอ แตก็มีรายงานการพบ destructive polyarthritis  ในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือด
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อักเสบที่มีระดบัคอมพลีเมนตปกติได [19] นอกจากนี้มีรายงานการพบ ผูปวย HUVS ที่มีอาการขอ

อักเสบพบลักษณะของ necrotizing venulitis ในการทํา synovial biopsy [5]                                                          

                                                                                                                                                                          

 Jaccoud ’s syndrome เปนกลุมอาการของโรคที่ประกอบดวยความผิดปกติผดิรูปของขอ 

(joint deformities ) คลายใน rheumatoid arthritis ความผิดปกติของขอที่พบไดแก deviation of 

fingers, swan neck deformities, subluxation โดยไมพบการทําลายของขอ [20]                                          

สวนใหญ Jaccoud ’s syndrome มักพบรวมกับ SLE [21-24] แตก็สามารถพบรวมกับผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ําได [25]  และผูปวยกลุมโรคนี้จะมีอตัราเสี่ยงของการ

เกิดความผิดปกติของล้ินหัวใจ ( aortic, mitral  valvulopathy ) รวมดวย  [26-27]                                                    

  

ความผิดปกตขิองไตพบไดประมาณรอยละ 5-10  [10,28]  ของผูปวย HUVS โดยอาจพบ

โปรตีนในปสสาวะ, microscopic hematuria [10]  ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของความผิดปกติ

ของระบบไต ที่ตรวจพบไดเชน proliferative glomerulonephritis, focal necrotizing vasculitis, 

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

tubulointerstitial   nephritis [11,12] จากรายงานของ Sanchez, Callen  และคณะ พบวาผูปวยที่มี

ระดับคอมพลีเมนตต่ําจะมีความผิดปกติของระบบไตรวมดวยรอยละ20-30[11,15] แตในการศึกษา                                          

ของ Mehregan และคณะ ไมพบวามีความสัมพันธอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของความผิดปกติของ

ระบบไตกับผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอกัเสบที่มีคอมพลีเมนตต่ํา [10] 

 

สวนการติดเชือ้ไวรัสตับอักเสบ ซี เก่ียวของกับการทีม่ี cryoglobulinemia รวมกับความ

ผิดปกติของระบบไต นอกจากนี้กลุมอาการที่มีผืน่ลมพษิหลอดเลือดอักเสบที่มีความผิดปกติของไต

รวมดวยคือ Muckle-Wells syndrome เปนกลุมอาการที่เกิดความผิดปกติของโครโมโซมตําแหนง 

1q44 ประกอบดวยอาการผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ หหูนวก  renal amyloidosis nephrotic 

syndrome และพบ end stage renal failure ได [30] ในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มี

ระดับคอมพลีเมนตปกติสวนใหญจะไมมคีวามผิดปกติของระบบไตเกีย่วของ แตก็มีรายงานพบ

รวมกับ mesangial proliferative glomerulonepritis [11,31]  โดยทั่วไปแลวความผิดปกตขิอง

ระบบไตในผืน่ลมพิษหลอดเลือดอักเสบมกัไมรุนแรง ยกเวนถามีความผิดปกติของเนื้อเย่ือเก่ียวพัน

(connective tissue disease)  ความผิดปกติของระบบไตจะรนุแรงมากขึ้น [32] 
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ภาวะแทรกซอนของระบบทางเดนิหายใจและปอดที่พบได เชน ไอ หอบเหนื่อย                         

หรือไอเปนเลอืด, ภาวะอุดก้ันของทางเดินหายใจเรื้อรัง, หอบหืด (asthma), เย่ือหุมปอดอักเสบ

(pleuritis), emphysema [33], pleural effusion [34,35] แตภาวะแทรกซอนดงักลาวพบไดนอย

มาก ยกเวนภาวะอุดกั้นของทางเดนิหายใจเรื้อรังและหอบหดื พบไดประมาณรอยละ 17-20 ของ

ผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มีระดบัคอมพลีเมนตต่ํา [10,36]  และรอยละ5 ของผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบทีม่ีระดับคอมพลีเมนตปกต ิ[36]  และอาจพบหลอดเลือดอักเสบชนดิลิวโค

ซัยโตคลาสติก  ในปอดของผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ [10,38] และพบเซลลอักเสบตางๆ                         

โดยเฉพาะเม็ดเลือดขาว neutrophil ไดมากกวาเซลลอักเสบชนิดอื่น เม็ดเลือดขาว neutrophil

สามารถทําใหเกิดการทําลายเนื้อเย่ือปอดโดยการหลั่งสาร elastase มาในบริเวณทีม่ีหลอดเลอืด

อักเสบ สงผลใหเกิด emphysema ข้ึน [39] และเชื่อวาการสูบบุหรี่จะเพ่ิมการทําลายของเนื้อเย่ือ

ปอดมากขึ้น เนื่องจากการเพิ่มจํานวนของเมด็เลือดขาวneutrophil  

 

 อาการทางระบบทางเดินอาหารของผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่พบได คืออาการ

ปวดทอง คลืน่ไส อาเจียน  ทองเสีย พบไดประมาณรอยละ 17 ของผูปวย สวนอาการเลือดออกใน

ระบบทางเดินอาหารยังไมมีรายงานการพบในผูปวยกลุมนี ้[28] 

 

 อาการทางระบบตา เปนภาวะแทรกซอนที่พบไดนอยมากในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบ อาการเหลานี้ที่พบไดประกอบดวย episcleritis , uveitis และ conjunctivitis [10,11,39]  

  

อาการทางระบบหลอดเลือดและหัวใจ เปนภาวะแทรกซอนที่พบไดนอยมาก มีรายงานการ 

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

pericardial effusion [42] โดยรายงานการพบรวมในผูปวย 4 ราย ที่เปน Jaccoud ’s deformity  

  

 อาการทางระบบประสาทสวนกลาง (CNS) พบไดนอย [8,11,16,43,44] ความผิดปกติที่พบ

ไดของระบบประสาทสวนกลาง ไดแก pseudotumor cerebri, aseptic meningitis [8]  การเกิด 

pseudotumor cerebri ในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบนี้ เชื่อวาเปนผลจากการทีม่ีหลอดเลือด

อักเสบและมีผลกระทบตอระบบ venous sinus system ทําใหเกิดความไมสมดุลของปริมาณน้ํา

หลอเล้ียงสมองและไขสันหลัง (cerebral spinal fluid) และการดูดซมึกลับ เปนผลใหมีการเพิ่มของ

ความดันในสมอง และเกดิ pseudotumor cerebri ข้ึน 
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 อาการอ่ืนๆที่สามารถพบได เชน ไข ปวดขอ ออนแรง ตับมามโต [28], ตอมน้ําเหลืองโต 

[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 

อาการที่พบในระบบอืน่ของรางกาย นอกเหนือจากที่ผิวหนงั 

• อาการทางระบบขอ และกลามเนื้อ 

- ปวดขอ ขออักเสบ 

• ระบบหายใจ 

- ไอ เหนื่อย 

- ไอเปนเลือด (hemoptysis) 

- ภาวะอุดกั้นของทางเดินหายใจเรื้อรัง (chronic obstructive pulmonary disease) 

- หอบหดื (asthma) 

- Pleural effusion 

• ระบบไต 

- hematuria , proteinuria 

            - glomerulonephritis 

• ระบบทางเดินอาหาร 

       - คล่ืนไส อาเจียน 
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อาการที่พบในระบบอืน่ของรางกาย นอกเหนือจากที่ผิวหนงั (ตอ) 

- ปวดทองและ/หรือทองเสีย 

• อาการทางระบบหัวใจและหลอดเลือด 

- pericarditis 

      - pericardial effusion 

            - cardiac tamponade  

• อาการทางตา 

- conjunctivitis 

      - episcleritis 

      - uveitis 

      - geographic serpiginous choroidopathy 

      - visual loss 

• อาการทางระบบประสาท 

- pseudptumor ceribri 

            - aseptic meningitis 

 
สาเหตุของโรคและโรคที่เกี่ยวของ (ตารางที่ 3) 
 
 สวนใหญยังไมทราบสาเหตขุองการเกิดผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ มรีายงานความ

เก่ียวของกับโรคเนื้อเย่ือเก่ียวพัน (connective tissue disease) เชน SLE [45,46,47], Sjogren ’s 

syndrome [48]  Alecander และคณะพบวารอยละ32 ของผูปวย Sjogren ’s syndrome เปนผืน่

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ  ซึง่จะม ีpurpura มากกวาผื่นลมพิษและสวนใหญจะเปนบริเวณขา [48]   

  

 ในรายงานของ Davis และคณะ ศึกษาผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ 132 คน พบวา

รอยละ 2 ของผูปวยกลุมนี้มี SLE รวมดวย แตเมื่อแยกพิจารณาเฉพาะผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบที่มีระดบัคอมพลีเมนตต่ําเทานัน้ พบวามีจํานวนผูปวย SLE รวมดวยเพ่ิมข้ึนเปนรอยละ 50 

[36]  และเมื่อพิจารณาผูปวย SLE พบวารอยละ 17 มผีื่นลมพิษรวมดวย [45] ความสัมพันธของผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ และ SLE บางรายงานเชื่อวาผื่นลมพิษที่เกิดใน SLE เปนตัวบอกวามี

อาการทางระบบอื่นของรางกายรวมดวย (systemic involvement) [46] ในกลุมผูปวยที่มีผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบที่มีอาการคลาย SLE  พบวารอยละ 30 ของผูปวยกลุมนี้ ใหผลบวกตอ ANA และ 
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ผลบวกตอ direct immunofluorescence [1] แตใหผลลบตอ anti-ds DNA antibodies และ lupus 

erythematosus cell preps และผูปวยกลุมนี้ไมเขาเกณฑในการวินิจฉัย SLE (โดย American 

Rheumatism Association) [49] ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบสามารถพบไดในผูปวยที่เปน SLE 

และในผูปวยที่ไมมีอาการทางคลินิกทีเ่ขาไดกับ SLE   ผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบพบวา

เปลี่ยนแปลงเปน SLE นอยมาก ถึงแมจะพบผูปวย SLE เก่ียวของกับผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ

ชนดิคอมพลีเมนตต่ํามากกวาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตปกติก็ตาม แตก็มี

รายงานการพบผูปวยที่เปนหลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตปกติเปลี่ยนแปลงเปน SLE ผูปวย

รายนี้เปนผูปวยเด็กอายุ 1ป กลายเปน SLE เมื่ออายุ 4 ป [14] 

  

 Serum sickness เปนอีกสาเหตหุนึง่ทีท่าํใหเกิดหลอดเลือดอักเสบจากสาเหตุของการเกิด

สารอิมมูนคอมเพล็กซ และทําใหเกิดผ่ืนลมพิษ ซึ่งผื่นลมพิษที่ปรากฏนี้บางครัง้เปนอาการทางคลนิิก

ที่พบกอนอาการอ่ืนใน serum sickness และเมื่อตรวจลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของผื่นลมพิษใน 

serum sickness พบวามีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ [32] 

  

 การขาดคอมพลีเมนต เชน C3 และ C4 ใน hereditary partial deficiencies [50,51] 

เก่ียวของกับการเกิดผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ รวมทั้งมรีายงานการพบ C3 nephritic factor 

activity ในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ [52,53] 

 

 การติดเชื้อที่เก่ียวของกับการเกิดผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ เชน การตดิเชื้อไวรัสตับ

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

  

 ยาที่เก่ียวของ ไดแก cimetidine [58], potassium iodide [59], fluoxetine [60], 

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

  

 Lipsker และคณะ รายงานการพบผูปวย 52 คน ที่มผีื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ รวมกับ 

Schnitzel ’s syndrome ซึ่งลักษณะของกลุมโรคนีป้ระกอบดวยผื่นลมพิษเรื้อรงัและมีหลอดเลอืด

อักเสบชนิดลิวโคซัยโตคลาสติก รวมกับอาการปวดกระดกู, ปวดขอ, skeletal hyperostosis, ตอม

น้ําเหลืองโต, มีไขเปนๆหายๆ  และพบmonoclonal IgM gammopathy หรือ paraproteinemia รวม

ดวย [64,65,66]  
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 ความสัมพันธของผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบและมะเร็งยังไมเปนทีท่ราบแนชดั มีรายงาน

ผูปวย จํานวน 6 คน ที่เปนผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบหลังไดรบัการรักษา Hodgkin ‘s disease 

และพบรวมวาเกี่ยวของกับ IgA myeloma, metastatic adenocarcinoma ของลําไสใหญ, 

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

รายงานเหลานี้เชื่อวามีความผิดปกติของระบบอิมมูนในรางกายของผูปวยมะเร็งทาํใหเกิดม ี

complement fixation ในหลอดเลือด และทําใหเกิดหลอดเลือดอักเสบตามมา [67,68,69]  

 ภาวะความผิดปกติของระบบอมิมูนและระบบเลือดทีพ่บ อาจเกี่ยวของกับการเกิดผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบเชน 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   สาเหตุและสาเหตุที่เก่ียวของของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ 

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  
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Hypocomplementemic urticarial vasculitis syndrome (HUVS) 
 

 McDuffie และคณะ [1]  ไดรายงานผูปวยที่มรีะดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํารวมกับมีอาการ

ผื่นลมพิษเรื้อรงัเปนๆหายๆ มี angioedema บางครั้งพบเลือดออกบรเิวณผื่น และมอีาการทางระบบ

อื่นของรางกายรวมดวย ซึ่งเรียกโรคกลุมนี้วา hypocomplementemic urticarial vasculitis 

syndrome (HUVS) และเนื่องจากอาการทางคลนิิกและผลทางหองปฏิบัติการบางตัวคลายกับที่พบ

ในผูปวย SLE จึงทําใหมีผูเชือ่วา HUVS เปนกลุมโรคหนึ่งใน SLE [6] 

 

  Schwartz และคณะ [38]  กําหนดเกณฑการวินิจฉัยของ HUVS โดยมีเกณฑการวินิจฉัย

หลัก คือจะตองมีผ่ืนลมพิษนานมากกวา 6 เดือน และมีระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํา เกณฑการ

วินิจฉัยรองคือตองมีอยางนอย 2 เกณฑการวินิจฉัย ดังนี ้

1. ตรวจจุลพยาธิวิทยา พบลักษณะของหลอดเลือดอักเสบ 

2. มีอาการปวดขอ หรือขออักเสบ 

3. uveitis หรือ episcleritis 

4. mild glomerulonephritis 

5. ปวดทองเปนๆหาย 

6. ใหผลบวกตอ C1q precipitin โดยวิธี immunodiffusion  

7. angioedema 

8. ภาวะอุดก้ันของระบบทางเดินหายใจ  

9. อาการทางระบบประสาทตางๆ 

 โดยผูปวยตองตรวจไมพบภาวะ cryoglobulinemia และผลบวกตอ double 

stranded DNA (dsDNA) ในผูปวยกลุมนี้อาการทางผิวหนงัที่พบไดบอยมากกวารอยละ 50 

คือผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบเรื้อรงั รวมกับ angioedema สวนอาการทางระบบอื่นที่พบ

ไดมากกวารอยละ 50 ของผูปวยกลุมนี้ คอื ภาวะอุดกั้นของระบบทางเดนิหายใจเรื้อรัง 
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ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาและอิมมูนวิทยา (Histopathology and Immunopathology) 
 

 ผูปวยที่สงสัยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบควรไดรับการตัดชิน้เนื้อทุกราย [73]  ลักษณะ

ทางจุลพยาธิวิทยาสวนใหญที่ปรากฏเปนลักษณะหลอดเลือดอักเสบชนดิลิวโคซัยโตคลาสติก 

(leukocytoclastic vasculitis)  ซึ่งเกณฑการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบชนิดนีด้ังที่กลาวไวขางตน 

เกณฑที่สําคญั ประกอบดวย เซลลอักเสบที่แทรกซึมรอบหลอดเลือด และ ลักษณะที่บงชี้วามีการ

ทําลายหลอดเลือด คือ มีการตายของผนังหลอดเลือดเกิดขึ้นรวมกับการเกาะของ fibrinoid material 

รวมเรียกวา fibrinoid necrosis สวนการเปลี่ยนแปลงอื่นๆที่พบไดแก edema, extravasation of 

erythrocytes, leukocytoclasis (nuclear dust) และ swelling of endothelial cells ไมถือเปน

เกณฑสําคัญในการวินิจฉัยหลอดเลือดอกัเสบ [3,4]  เนื่องจากการเปลี่ยนแปลงทัง้หมดนี้อาจเกิดข้ึน

โดยมีการทําลายหลอดเลือดนอยมาก สวน leukocytoclasis อาจเปนผลจากการตายของเซลล

อักเสบโดยไมมี fibrinoid necrosis ของหลอดเลือดได ซึ่งลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของการทําลาย

หลอดเลือดดงักลาวอาจไมเดนชัดทําใหยากแกการวินิจฉัยลักษณะทีต่รวจพบวาเปนหลอดเลือด

อักเสบหรือไม อยางไรก็ดีการตรวจพบ leukocytoclasis หรือ เศษนิวเคลียสของเม็ดเลือดขาว

neutrophil ภายในและโดยรอบผนงัหลอดเลือดเปนสิ่งที่ทําใหนึกถึงหลอดเลือดอกัเสบ  

  

 ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบนอกจากจะพบลักษณะของหลอดเลือดอักเสบลิวโคซัยโตคลา

สติกแลว ยังมีรายงานการพบหลอดเลือดอักเสบชนดิlymphocyte  นอกจากนี้ในหลายการศึกษา

ไมไดใชเกณฑดังกลาวในการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบ คือ หลอดเลือดอักเสบไมจําเปนตอง พบ

ลักษณะ    leukocytoclasis , fibrinoid necrosis แตพบเพียงแค venulitis ที ่ postcapillary 

venules และเซลลอักเสบตางๆ ที่ประกอบดวย neutrophil, lymphocyte  หรอืบางครั้งอาจพบ 

eosinophil รอบและ/หรือภายในหลอดเลอืด  เทานัน้ก็จะสามารถวินิจฉัยวาเปนหลอดเลือดอักเสบ

ได [8] 

  

 จากหลายๆรายงานถึงแมวาเกณฑที่ยอมรับทั่วไปของการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบคือตอง

ตรวจพบลักษณะของ fibrinoid necrosis ก็ตาม แตก็มีผูสรุปและยอมรับวาลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของหลอดเลือดอักเสบมีไดตั้งแต ตรวจพบเซลลอักเสบรอบหลอดเลือดเล็กนอย ถึงมากและ

อาจพบรวมกับการเกาะของ fibrinoid materials และ leukocytoclasis จํานวนเล็กนอยถึงมาก

[16,75]   การศึกษาของ Monroe และคณะ พบวามีผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบจํานวนมากที่

มี dense mixed perivascular infiltrate แตไมพบลักษณะของการทําลายของหลอดเลือด และการ
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ที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่เปลี่ยนแปลงมากอาจบงถึงอาการรุนแรงทางระบบรางกายอื่นรวม

ดวยมากขึ้น [16,75]    

 

 การเลือกรอยโรคเพื่อทําการตรวจทางจุลพยาธิวิทยามีความสําคัญอยางยิ่งในการไดมาซึ่ง

การวินิจฉัยที่ถูกตอง รอยโรคที่เหมาะสมควรเปนรอยโรคที่เกิดขึ้นประมาณ 18-36 ชั่วโมง [76] 

เนื่องจากมีการศึกษาพบวารอยโรคทีเ่กิดขึ้นตัง้แต 48 ชั่วโมงขึ้นไปจะพบจํานวนเม็ดเลือดขาว

neutrophil แทรกซึมในจํานวนที่ลดลงมาก และพบ mononuclear cell แทรกซึมมากขึ้นทําใหการ

วินิจฉัยแยกโรคทําไดยาก [77,78] อยางไรก็ดีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาไมสามารถจําแนกไดวา

หลอดเลือดอกัเสบเกิดขึ้นจากสาเหตุใด  

 

 ผูปวยสวนใหญทีม่ีผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบจะมีการเกาะของ immunoglobulins สาร

คอมพลีเมนต และไฟบรนิภายในหลอดเลือด และ สามารถพบการเกาะของสารเหลานีแ้บบ 

granular deposit บริเวณ basement membrane โดยการตรวจดวยวิธี immunofluorescence 

[49]    Kanoและคณะ ศึกษาการเกิดหลอดเลือดอักเสบในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่เกิด

จากการออกกําลังกาย พบวาลําดับการเกิดอันดบัแรกเริ่มจากมีการเกาะของสารอิมมูนคอมเพลก็ซ 

การกระตุน mast cell และตามดวยการหลั่งของสาร tumor necrosis factor α (TNF-α) ตอมามี

การ influx ของ eosinophil และมีการเกาะของสาร  eosinophile granule proteins โดยที่การ

กระตุนของ mast cell ยังดําเนินตอเนื่อง และเริ่มมีการ influx ของ neutrophil  สุดทายจะมีการหลั่ง

สาร proteolytic emzymes เปนผลทําใหหลอดเลือดถูกทําลาย [79] ในการศึกษานี้พบวาในชวง 3 

ชั่วโมงแรก จะพบ E-selectin และ VCAM-1  ชัดเจน  และพบ eosinophil เปนเซลลแรกที่พบใน

กลไกลการอักเสบตามดวยเซลล neutrophil [79]  ในการศึกษาของ Mehregan และคณะ พบวา

รอยละ 79 มีการพบเกาะของสาร immunoreactants รอบหลอดเลือดและบรเิวณ basement 

membrane [10]   ในหลายศึกษาพบวาสาร immunoglobulins เกาะที่หลอดเลือดที่พบในผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ คอื IgM, C3 หรือ fibrinogen ซึ่งจะพบการเกาะของสารเหลานี้ไดถึงรอย

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

epidermal junction  ที่บริเวณรอยโรคแตไมพบสารเหลานี้บริเวณที่ไมเปนรอยโรค [1]  และพบวา

รอยละ 70 ของผูปวยที่ใหผลบวกตอการตรวจ direct immunofluorescence ที่บริเวณ dermal-

epidermal junction จะเกี่ยวของกับการมีภาวะความผิดปกตทิางไตรวมดวย [11] 
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 การพบสาร immunoreactant  บริเวณ basement membrane เหลานี้ไมไดพบ

เฉพาะเจาะจงในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบเทานั้น  ยังสามารถพบการเกาะของสาร 

immunoreactant บริเวณ basement membrane ในผูปวย SLE ทัง้ในบริเวณทีม่ีรอยโรคและไมมี

รอยโรคได [16]    
 
พยาธิสรีรวิทยา (Pathophysiology)  
 
 กลไกลการเกิดของผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบเกิดจากสารอิมมูนคอมเพล็กซ เชื่อวาเกดิ

จากปฏิกิริยา type III hypersensitivity [8]    ในการศึกษาของ Dienstag และคณะศึกษาผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบทีม่ีการติดเชื้อของไวรัสตับอักเสบบี พบมกีารเกาะของ hepatitis B virus 

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

antibody immune complexes ในระบบไหลเวยีนโลหติ ซึ่งการศึกษานี้แสดงใหเห็นวาพยาธิ

สรีรวทิยาของการเกิดผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบเกิดจากสารอิมมูนคอมเพล็กซ [54]     

  

 พบวารอยละ 30 ถึง 75 ของผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ พบสารอิมมูนคอมเพล็กซ

ในระบบไหลเวียนโลหิต     และในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบ พบการเกาะของสาร 

immunoreactants, คอมพลเีมนตในหลอดเลือด และการกระตุนของระบบคอมพลีเมนตไดบอย แต

ในผูปวยผื่นลมพิษทั่วไปพบภาวะเหลานี้นอยมาก  การทํา plasmaphreresis เพื่อกําจัดสารอิมมูน

คอมเพล็กซในระบบไหลเวียนโลหติทําใหผ่ืนลมพิษของโรคนีห้ายเร็วขึ้นจากการทํา

plasmaphreresis นี้จงึเปนส่ิงที่ชวยยืนยันวาสาเหตขุองผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบคือเกิดจาก

สารอิมมูนคอมเพล็กซ [75]     

  

 การเกิดอิมมูนคอมเพล็กซนัน้เกิดจากการที่มีโปรตีนแปลกปลอมกระตุนใหมีการสราง

แอนติบอดทีี่จาํเพาะตอโปรตีนนัน้ๆ ซึ่งทําตัวเปนแอนติเจนทีม่ีปรมิาณเกิน (antigen excess) 

แอนติบอดทีี่พบเปน IgG และ IgM เปนสวนใหญ แอนติบอดทีี่เกิดข้ึนจะจับกับโปรตีนแปลกปลอม

เกิดเปนอิมมูนคอมเพล็กซทีล่ะลายได (soluble immune complex) ซึ่งมีขนาดเล็กทําให 

macrophage ไมสามารถจับกินและเกิด phagocytosis ได อิมมูนคอมเพล็กซที่ละลายไดดังกลาว

จึงไปเกาะที่ผนังหลอดเลือด สวนอิมมูนคอมเพล็กซขนาดใหญเมื่อเกิดข้ึนก็จะถูกเก็บกินโดย 

phagocytic cell จึงไมเปนสาเหตุทําใหเกิดหลอดเลือดอักเสบ หลังจากที่อิมมูนคอมเพล็กซเกาะที่

ผนังหลอดเลือดจะเกดิการกระตุนของคอมพลีเมนตตามมา ไมวาจะมีการกระตุนคอมพลีเมนตผาน
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ทางใด ก็จะทาํใหเกิดการสราง C5a ซึ่งเปน chemotactic factor ตอม็ดเลือดขาว neutrophil ทีม่ี 

ฤทธิ์แรง (potent) ทําใหเมด็เลือดขาว neutrophil เคลือ่นผานผนงัหลอดเลือดเพื่อเก็บกินอิมมูนคอม

เพล็กซ ในขณะเดียวกันจะมีการหลั่งเอน็ซัยมตางๆ เชน elastase, collagenase, cathepsin D, 

cathepsin E และ protease อื่นๆออกมาทําอันตรายตอหลอดเลือด เอ็มซัยมเหลานี้ยังสงผลใหเกิด

การสราง C5a มากข้ึนและเม็ดเลือดขาว neutrophil เขาสูบริเวณรอบหลอดเลือดมากขึ้น เมื่อเม็ด

เลือดขาวเหลานี้ตายจะถูกยอย ก็จะเกิดเปน leukocytoclasis หรือเศษนิวเคลียสซึ่งเปนลักษณะทาง

พยาธิวิทยาที่สําคัญที่พบในโรคนี ้[80-82]    

  

 แอนติเจนที่เปนตนเหตุของปฏิกิริยาดังกลาวซึ่งกอใหเกิดหลอดเลือดอักเสบในผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบในผูปวยสวนใหญยังไมเปนที่ทราบแนชัด ถึงแมจะมรีายงานการพบ surface 

antigen ของไวรัสตับอักเสบบี และไวรสัตับอักเสบซ ี จากการพบสารอิมมูนคอมเพล็กซในกระแส

เลือดและหลอดเลือดที่อักเสบ การพบ collagen like region ของ C1q หรือพบรวมกับการตดิเชือ้

อื่นๆ และยา ที่เปนสารที่กระตุนใหเกิดแอนติบอดีในผูปวยเหลานี้ก็ตาม [83]    

  

 จากการศึกษาของ Zeiss และคณะ พบวาผูปวย HUVS มีการลดลงของ C1qในระบบ

ไหลเวียนโลหติ แตพบวาระดับ C1r และ C1s อยูในระดับใกลเคยีงปกติ และจากการศึกษาของ 

Zeiss และคณะและการศกึษาอื่นๆพบ low-molecular-weight C1q precipitins (7S) เก่ียวของผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ และพบวามีการลดลงของระดับ C1q  ในระบบไหลเวียนโลหติ และมีการ

ลดลงของระดบั hemolytic complement (CH50), C2,C4 รวมดวย 

 

 C1q มี collagen-like region ซึ่งเปนบรเิวณที่จับกับ autoantibodies พบใน serum ของ

ผูปวยที่มีผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบ autoantibodies เหลานี้เปน IgG ซึ่งจะจับกับ Fc portion 

ของ C1q เกิดเปนอิมมนูคอมเพล็กซ ซึ่งสามารถกระตุนคอมพลีเมนตผานทางระบบคอมพลเีมนต 

ดังที่กลาวขางตน [6,15] และการพบ anti-C1q antibodies นัน้ ไมเฉพาะเจาะจงตอผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบสามารถพบในระบบไหลเวียนโลหติของผูปวยSLE ถึงแมจะไมพบหลอดเลือดอักเสบใน

ผูปวย SLE ก็ตาม anti-C1q antibodies ยังพบในโรคอื่นไดอีกเชน Goodpasture syndrome, 

idiopathic membranoproliferative glomerulonephritis  ปจจุบันยังไมเปนทีแ่นชัดวา C1q 

autoantibodies เปนกลไกลทางสรรีวิทยาของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบและSLE แตพบวา C1q 

autoantibodies เปนกลไกลสําคัญของการเกิดการอักเสบของระบบทางเดินหายใจ   และความ

ผิดปกติของระบบไต  จากการตรวจพบ autoantibodies ใน glomeruli ของผูปวย SLE [83,84] 
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 จากการตรวจพบเกร็ดเลือดที่ถูกกระตุน (activated platelets) ในผูปวยที่มีหลอดเลือด

อักเสบ จึงคดิวาเกล็ดเลือดนาเปนสาเหตหุนึ่งในกลไกลการเกิดหลอดเลือดอักเสบในโรคนี้ จาก

การศึกษามีการฉีด platelet-activating factor บริเวณใตผิวหนงั พบวามีการทําลายของหลอดเลอืด 

32 ช่ัวโมงหลงัการฉีด และพบ endothelial swelling และเซลลอักเสบชนิด neutrophil และ

lymphocyteแทรกซึมอยู [85]   และจากการที่พบ mast cell ในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ 

จึงเชื่อวา mast cell ที่ถูกกระตุนทําใหเกิดผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ mast cellจะถูกกระตุนโดย

คอมพลีเมนต เปนผลทําใหเกิดการหลัง่ TNFα ซึ่งจะเพ่ิมการ expression ของ intercellular 

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

ICAM-1 จะมผีลทําใหเซลล eosinophil เคลื่อนที่ออกมา และพบวาเซลล neutrophilจะพบบริเวณ

รอยโรคของผืน่ลมพิษหลอดเลือดอักเสบภายใน 24 ชั่วโมงแรก [86]   

      
การรกัษา 
 

 การรักษาผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบคอนขางยาก การรักษาข้ึนกับระดับความรุนแรงของ

โรคตั้งแตอาการแสดงเฉพาะที่ผิวหนังถึงระบบอื่นของรางกาย  วิธีการรักษาและชนิดของยามีหลาย

ชนดิ อาทิเชน ยาตานฮีสตามีนใชสําหรับผูปวยที่มีอาการเฉพาะที่ผิวหนงัเทานั้น สวนการใหยากลุม

กดภูมิตานทานและเคมีบําบัดใชสําหรับผูปวยที่มีอาการทางระบบอืน่ระบบรางกาย  แตถาพบวามี

โรคเดิมที่เปนสาเหตุจะตองรักษาโรคเดิมกอน ไมมีการรักษาแบบใดแบบหนึ่งที่ยึดเปนเกณฑการ

รักษาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ โดยยาแตละชนิดสามารถใชในการรักษาไดดังนี ้

  

ยากลุมตานฮีสตามีน (antihistamine drugs) ใชเปนยาในการรักษาควบคุมอาการคนั ซึง่

ยากลุมนี้มีผลขางเคียงต่ํา แตไมมีประสิทธิภาพในการรักษาการอักเสบที่เก่ียวของกับอิมมูนคอม

เพล็กซในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ และไมสามารถเปลี่ยนแปลงการดาํเนินของโรคผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบ [11,15,75] 

  

ยาตานการอกัเสบแบบไมติดเชื้อ (NSAID)  เปนยาที่ใชบอย ยาที่ใชมากที่สุดในกลุมนี ้ 

คือ indomethacin 
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มีรายงานการวิจัยวายานี้สามารถใชรักษาผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบไดผลถึงรอยละ 50 

แตเนื่องจากมีผลตอระบบทางเดนิอาหาร เชน คล่ืนไสอาเจียน ในผูปวยหลายรายจึงไมสามารถทาน

ตอได ยากลุมนี้สามารถใชรวมกับกลุมยาสเตียรอยด ทําใหปรมิาณการใชยากลุมสเตียรอยดลดลง 

[73]  

  

Colchicine ไดผลการรักษาที่ดีในบางรายงาน แตบางรายงานยานี้ก็ไมมีประสิทธิผลในการ

รักษาผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ  colchicines เปนยาที่มี teratogenic effect จึงตองใชดวย

ความระวัง และมีผลขางเคยีงตอระบบทางเดินอาหาร และทําใหเกิด cytopenia ฉะนั้นจึงตองตรวจ 

complete blood count กอนการเริ่มรักษาและหลังการใหยา ยานี้มีผลทําใหเกิด neutrophil 

chemotaxis , stabilizing lysosomal membranes และ ยับย้ัง lysosomal degranulation 

[49,87,88]  
  

Dapsone เปนยากลุม sulfone ใชในการรักษาการกลับเปนซ้ําในผูปวยผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบทีม่ีระดับคอมพลีเมนตต่ํา [89,90] เพราะdapsone มี therapeutic index ทีสู่ง 

รับประทานงาย ราคาถูก   dapsone จะกดการทาํงานของ polymorphonuclear leukocyte 

myeloperoxidase halide system, neutrophil lysosomal activity, generation of active 

metabolite, neutrophil chemotaxis, neutrophil adherence [91,92]  โดยทั่วไปแลว dapsone มี

ประสิทธิผลในการรักษาที่ด ี  ใชในการรักษาผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบ SLE และ SLE-like 

picture [93,94]  และมีผลการรักษาในการยับย้ังการทําลายของปอดในระยะแรกของผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา รายงานของ Nishiijima และคณะ พบวาการให dapsone  

รวมกับยา สเตียรอยด และ cyclophosphamide ใหผลไมแตกตางจากการให dapsone เพียงอยาง

เดียว [95]  ผลขางเคียงที่พบไดบอยจากการใชยานี้ คือ ปวดศรีษะ, nonhemolytic anemia, 

agranulocytosis และมีรายงานการเกิด dapsone hypersensitivity syndrome ในผูปวยผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบในขณะไดรับยา  

  

Hydroxychloroquine  เปนยาตานมาลาเรีย ที่ใชในการรักษาผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือด

อักเสบที่มีอาการเฉพาะที่ผิวหนังเทานัน้ กลไกลของยานี้จะยับย้ังการหลั่ง lysosomal emzymes 

และ cytokine interleukin 1 [96]    มีรายงานการใชยานี้ในผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนิด 
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คอมพลีเมนตต่ํารวมกับการใหยาสเตียรอยดในระดบัต่ํา พบวามีการหายของผื่นลมพิษอยาง

สมบูรณ และทําใหการทํางานของไตเปนปกติ ผลขางเคียงจากยานี้ที่พบไดคือ retinopathy แตพบ

ไดนอย แตมีความจําเปนตองตรวจเชค็ตาอยางนอยทุกปถาผูปวยไดรบัยาในกลุมนี้ 
  

ยาสเตียรอยด เปนยาที่ใชรักษาโรคนี้ไดดี ขนาดของยาขึ้นอยูกับภาวะความรุนแรงของโรค

ในผูปวยแตละคน [10]  ใชไดผลดีแตในผูปวยบางรายเมื่อหยุดใชแลวอาการของโรคอาจกลับเปนซ้ํา 

มีรายงานการใชรวมกับยาอ่ืนเพื่อทําใหประสิทธิผลของการรักษาดีข้ึน  เชนการใชรวมกับยา 

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

  

Methotrexate เปนยากดภูมิตานทานที่ใชในผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบ แตไมสามารถใช

รวมกับยากลุมสเตียรอยดได  แตยังไมไดเปนที่ใชการแพรหลาย มีรายงานในผูปวย 1 ราย เมื่อใชยา 

methotrexate กลับมีผลทําใหอาการของโรคเปนมากขึ้น [98,99]   
 
Azathioprine มีผลตอการ transcription ของ DNA ขนาดยามีผลตอการเกิด leukemia  

การใชยา allopurinol รวมกับยา azathioprine มีผลทําใหสามารถลดขนาดยาที่ใชไดมากถึง 5 เทา

ของขนาดปกติ  และ เมื่อใช azathioprine รวมกับ ยากลุมสเตียรอยด จะมีประสทิธิภาพสําหรับการ

รักษาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มีความผิดปกติของระบบไตรวมดวย [16,38,100] 

 

Cyclophosphamide สามารถใหไดทั้งการกินและใหยาทางหลอดเลือด ผลขางเคียงที ่

เกิดขึ้นไดจากการใหยานี้ คือ leukopenia, cytopenia, hemorrhagic cystitis, mutagenicity, ะ

teratogenicity ในผูปวยบางรายที่มีอาการของระบบรางกายอื่นรวมดวยการใช dexamethasone 

pulse therapy ทําใหการรักษาไดผลดีมากขึ้น [101]    
  

Cyclosporin A (CyA) จะกดการกระตุนของ T cell ใชไดผลดีในผูปวยผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา และใชในการรักษา nephrotic syndrome ในผูปวยผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา [6,102] 

  

Interferon (IFN-α) ใชรักษาผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มีการตดิเช้ือไวรัสตับ

อักเสบซีรวมดวย IFN-α ใชรวมกับ ribavirin ในการรักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี และมี
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ประโยชนในการรักษาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่มทีี่มีการตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบเอรวมกับ

angioedema  [103,104] 

  

ยาอื่นๆ ที่มรีายงานนอกเหนือจากยาที่กลาวไปแลวขางตน เชนยากลุม calcium channel 

blocker, doxepin และ pentoxifyline  แตประสิทธภิาพของการรักษามีเพียงเล็กนอยจึงไมคอยมี

การนํามาใชรักษากันแพรหลาย 

 



บทท่ี 3 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 

 

ผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบไดถูกรายงานไวครัง้แรกในปค.ศ.1973 โดย Mcduffie และ

คณะ จากรายงานพบวาผูปวยหญิงวัยกลางคน 4 คน ที่มีผืน่ลมพษิ และ angioedema รวมกับ

อาการขออักเสบ ความผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร เชน ปวดทอง ทองเสีย ความผิดปกติของ

ระบบไตรวมกับมีระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํา และพบวามีสารอิมมูนคอมเพลก็ซในระบบ

ไหลเวียนโลหติ  แตไมพบระดับของ antinuclear antibodies ในเลือด และใหผลลบตอการตรวจ 

lupus erythematosus (LE) cell preparations โดยลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของผูปวยทั้ง 4 คน

มีลักษณะของหลอดเลือดอักเสบ ซึ่งเชื่อวาเปนผลจากสารอิมมูนคอมเพล็กซ ซึ่งแตกตางจาก SLE 

และมีการเรียกโรคนี้วา” hypocomplementemic vasculitis” [1]   ตอมา Agnello และคณะได

รายงานผูปวย 4 คนทีม่ีลักษณะคลายในการรายงานของ  Mcduffie และคณะ ผูปวยทั้ง 4 คนเปน

เพศหญงิวัยกลางคน ที่มีผืน่ลมพิษเรื้อรงัรวมกับผ่ืนแบบ erythema multiform-like eruptions  โดย

พบรวมกับอาการทางคลนิิก ประกอบดวย angioedema ปวดขอหรือขออักเสบ ความผิดปกตขิอง

ระบบไตเล็กนอย ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการพบระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่าํ, พบ C1q 

precipitins และไมพบระดบัของ antinuclear antibodies หรือพบในระดบัต่ํามาก และใหผลลบตอ

การตรวจ  lupus erythematosus(LE) cell preparations  ในการรายงานของ Agnello และคณะนี้

ไดเรียกโรคนี้วา “unusual SLE-related syndrome” [8]  นอกจากนี้ Sorter และคณะ ไดรายงาน

ผูปวยที่มีผ่ืนลมพิษรวมกับมีหลอดเลือดอักเสบ ผูปวยสวนใหญจากรายงานนี้เปนเพศหญิงวัย

กลางคนเชนเดียวกับรายงานกอนหนานี้และ มีอาการของผื่นลมพิษเปนๆหายๆ  มีอาการปวดขอ

หรือขออักเสบ ปวดทอง และ glomerulonepritis รวมดวย  เมื่อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาพบลักษณะ

ของหลอดเลือดอักเสบ ผลทางหองปฏิบตัิการ สวนใหญมีการเพิ่มข้ึนของ ESR และครึง่หนึง่ของ

ผูปวยมีระดบัคอมพลีเมนตในเลือดต่ํา [2,7] 

 

หลังจากมีการรายงานพบผูปวยผื่นลมพิษที่มีลักษณะของหลอดเลือดอักเสบ ก็เริ่มมีการ 

ศึกษาผูปวยเหลานี้มากขึ้น จากการศึกษาของ Mathison และคณะ ศึกษาผูปวยที่เปนผื่นลมพิษ

เรื้อรังจํานวน 72 คน พบวามีผูปวยจํานวน 10 คน มรีะดับคอมพลีเมนตในเลือดต่าํ และมีลักษณะ
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ของหลอดเลือดอักเสบรวมดวย จากการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา ในผูปวย 6 คนจาก 10 คน พบการ

เพิ่มระดับของสารอิมมูนคอมเพล็กซในระบบไหลเวียนโลหิต ผูปวย 2 คนที่มีอิมมูนคอมเพล็กซใน

เลือดพบวามีการเกาะของ immunoglobulin และคอมพลีเมนตที่บรเิวณ dermal-epidermal 

junction และบริเวณผนังหลอดเลือด [105]  นอกจากการศึกษาของ Monroe และคณะไดศึกษาถึง

อุบัติการณของหลอดเลือดอกัเสบในผูปวยที่มีผ่ืนลมพิษเรื้อรงั จํานวน 45 คน พบวาผูปวยจํานวน 9 

คนมีลักษณะของ neutrophilic vasculitis  ซึ่งอุบัติการณของการเกิดหลอดเลือดอักเสบใน

การศึกษานี้มีรอยละ 20 และผูปวยที่ไมพบลักษณะของหลอดเลือดอักเสบ Monroe และคณะ ได

แบงเปน 2 กลุม โดยผูปวยจํานวน 21 คน (รอยละ 47) มีลักษณะของเซลลอักเสบรอบหลอดเลือด

เล็กนอย ผูปวยอีกกลุมจํานวน 15 คนมลัีกษณะของเซลลอักเสบหนาแนน เซลลที่พบสวนใหญเปน

eosinophil และ lymphocyte  ในผูปวยทั้งสองกลุมนี้พบอิมมูนคอมเพล็กซในเลือด เหมือนในผูปวย

กลุมที่มีหลอดเลือดอักเสบ และผูปวยทั้งสองกลุมใหผลบวกตอ C1q binding assay แตระดบัของ

rheumatoid factor ที่มากกวาปกติ จะพบเฉพาะในผูปวยกลุมที่มีเซลลอักเสบแทรกซึมหนาแนน

เทานัน้ การตรวจ immunofluorescence ในการศึกษานี้พบวาหนึ่งในสามของกลุมที่มหีลอดเลอืด

อักเสบมีการเกาะของ immunoglobulins และคอมพลีเมนตทีห่ลอดเลือด  สวนกลุมที่ไมมีหลอด

เลือดอักเสบทัง้สองกลุมคือกลุมที่มีเซลลอักเสบแทรกซึมเล็กนอยและกลุมที่มีเซลลอักเสบแทรกซึม

หนาแนน พบการเกาะของ immunoglobulins และคอมพลีเมนตทีห่ลอดเลือดไดนอยกวา คือ รอย

ละ 9 และรอยละ13 ตามลําดับ [16] 

 

การศึกษาสวนใหญ เกณฑในการวินิจฉัยหลอดเลือดอกัเสบนั้น คือการที่พบเซลลอกัเสบ

รอบหลอดเลือด และการตายของผนังหลอดเลือดรวมกับมีการเกาะของ fibrinoid material  แตใน

การศึกษาของ Phanuphak และคณะ เกณฑการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบจากการศึกษานี้คือมี

เซลลอักเสบแทรกซึมภายในผนังหลอดเลอืด โดยไมจําเปนตองพบลักษณะของ endothelial 

damage, nuclear dust, การเกาะ(deposition) ของ fibrinoid material จากเกณฑในการวินิจฉัย

หลอดเลือดอกัเสบนี้พบวาในจํานวนผูปวย 42 คน มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดตาม

เกณฑการวินิจฉัยรอยละ 52   

    

ในการศึกษาของ Natbony  และคณะ [107] ศึกษาผูปวยจํานวน 43 คน ทีม่ีผื่นลมพิษเรื้อรัง

โดยไมทราบสาเหต ุพบวาผูปวยสวนใหญ จํานวน 42 คน ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอด

เลือดอักเสบ โดยที่ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของผูปวยกลุมนี้พบเพียงเซลลอักเสบชนดิ

lymphocyte รอบหลอดเลือด ไมพบลักษณะของหลอดเลือดถูกทําลาย ไมมี nuclear dust  หรือเม็ด
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เลือดแดงที่อยูนอกหลอดเลอืด (extravasation  of erythrocytes) และเซลลสวนใหญจะอยูรอบๆ

หลอดเลือดมากกวาอยูในผนังหลอดเลือด ซึ่งการศึกษานี้ผลที่ไดใกลเคียงกับการศกึษาของ 

Mathison และคณะ  

                                                                                                                                                              

 ตอมาไดมีการศึกษาลักษณะของผื่นลมพษิหลอดเลือดอักเสบมากขึ้น จากการศกึษาของ 

Mehregan และคณะ ไดทาํการศึกษาลักษณะทางคลนิิกของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบพบวารอย

ละ 64 ผูปวยมีผื่นนานมากกวา 24 ช่ัวโมง, รอยละ32 ผูปวยมีอาการปวดแสบบริเวณรอยโรค, ผูปวย

รอยละ 35 มีรอยดําหรือผ่ืน pupura หลังจากผื่นหาย, ผูปวยรอยละ 49 มีอาการปวดขอ ขออักเสบ

พรอมกับผ่ืนขึ้น, รอยละ 21 มอีาการอุดกั้นของทางเดนิหายใจ เชน อาการหืด, รอยละ 17 มีอาการ

ปวดทองหรือเจ็บหนาอกได, รอยละ10 มอีาการไข, รอยละ 4 มี episcleritis หรือ uveitis รวมดวย  

และเมื่อเปรียบเทียบผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบชนดิคอมพลีเมนตปกติ และ ผื่นลมพิษหลอดเลือด

อักเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา พบวาผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํามีผื่น

purpura รอยละ65.2 มากกวาการพบผื่น purpura ในผูปวยกลุมท่ีมีผ่ืนลมพษิหลอดเลือดอักเสบ

ชนดิคอมพลีเมนตปกติซึง่พบเพียงรอยละ 22.2 [10] 

 

  ในค.ศ. 1992  Mehregan และคณะ ไดศึกษายอนหลังเปรียบเทียบลักษณะทางคลินิกของ

ผูปวยผื่นลมพิษที่มีหลอดเลอืดอักเสบ พบผูปวยสวนใหญมีผ่ืนลมพิษนานมากกวา 24 ชั่วโมง ผื่น

หายแลวเปนรอยดํา มีอาการเจ็บหรือแสบบริเวณผืน่ ปวดขอ ผูปวยที่มีระดับคอมพลีเมนตต่ํามี

อาการทางระบบตางๆของรางกายมากกวาผูปวยที่มีระดับคอมพลีเมนตปกติ [86] 

 

ตอมา Davis และคณะไดศกึษายอนหลังลักษณะทางคลินิก จุลพยาธิวิทยา และอิมมูโนของ

ผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ จํานวน 132 ราย โดยเปรียบเทียบกลุมที่มีระดับคอมพลีเมนต

ปกติและ กลุมที่มรีะดับคอมพลีเมนตต่ํา ผลการศึกษาคลายกับการศึกษาของ Mehregan และคณะ 

โดยการศึกษาทั้ง2 ครัง้นี้พบวาลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาและอิมมูนวิทยาของกลุมที่มรีะดับ คอม

พลีเมนตต่ํา มีลักษณะของ interstitial polymorphonuclear leukocytes, leukocytoclasis, 

fibrinoid changes และมีการเกาะของสารอิมมูโนโกลบลูินทีห่ลอดเลอืดมากกวากลุมที่มรีะดับคอม

พลีเมนตปกตอิยางมีนัยสําคญัทางสถติิ  [36] 

  

  Zeiss และคณะ ไดรายงานผูปวย 4 คนที่มีผืน่ลมพิษรวมกับ angioedema ทีม่ีอาการ

รวมกับความผิดปกติของระบบรางกายอื่น ในผูปวยเหลานี้พบวามีระดับ C1q ในเลือดต่ําและพบ
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ระดับ C1r และ C1s ต่ําลงเล็กนอย และพบวามีการลดลงของระดบั C4, C2 และC3 รวมดวย ซึ่ง

ความผิดปกตขิองผลของทางหองปฏิบัติการนีค้ลายคลึงกับการศึกษาของ Curd และคณะ [59] ใน

การศึกษานี้ยังพบ  low molecular weight C1q precipitins ในผูปวยทั้ง 4 คน จึงเชื่อวา 7S C1q 

precipitins สามารถใชเปน marker สําหรบัวินิจฉัยผูปวยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ [7] 

  

การพบautoantibodies ตอ C1q มรีายงานการศึกษาตั้งแตป 1984 กลุมผูทําการศกึษาวิจัย 

ตรวจพบ autoantibody ตอ C1q ในน้ําเหลืองของผูปวยที่เปน SLE  autoantibodies ที่ตรวจพบ

เหลานี้เปนชนดิ polygonal IgG ซึ่งจะจบัเฉพาะบริเวณ collagen-like region ของ C1q molecule  

และจากการศึกษาอุบัติการณของการพบ autoantibody ใน SLE และโรคทางระบบขออ่ืนๆของ 

Wener และคณะ ตรวจพบ autoantibodies จากน้ําเหลืองของผูปวย SLE, Sjogren ‘s syndrome 

และ rheumatoid arthritis คดิเปนรอยละ 47,13,3 ตามลําดับ 

  

 ความสัมพันธของผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบกับ SLE ยังไมเปนที่แนชดั จากการศึกษา

ของ Wisnieski และคณะ  พบserum IgG autoantibody ตอ C1q ในผูปวยผ่ืนลมพิษหลอดเลอืด

อักเสบชนิดคอมพลีเมนตต่ํา 4 ราย โดยพบวามีสาเหตุจากcirculating immune complexs นอย

มาก และแตกตางจากSLE คือ ไมพบautoantibodies ตอ native DNA จึงสรุปไดวาผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบไมจัดอยูในกลุมเดียวกับ SLE และอาการทางคลนิิกของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่

แตกตางจาก SLE คือ มี angioedema  ตาบวมอักเสบ  ภาวะทางเดนิหายใจอุดก้ันเรื้อรัง ซึง่ใน

ผูปวยSLE ไมพบอาการเหลานี้ [108] 

 

 จากรายงานตางๆ ที่ไดกลาวขางตน อาการของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบมีไดหลายแบบ 

ตั้งแตอาการเล็กนอยถึงรุนแรง และลักษณะทางจุลพยาธิวิทยามีไดหลายลักษณะ แตลักษณะที่

ยอมรับกันโดยทั่วไปคือมีการทําลายของหลอดเลือดรวมดวย โดยจะตองพบลักษณะของการเกาะ

ของสาร fibrinoid material รวมกับการพบเซลลอักเสบรอบหลอดเลือดเปนสําคญั และอาการที่พบ

รวม ตลอดจนถึงความผิดปกติของผลทางหองปฏิบตัิการในรายงานตางๆ บางรายงานคลายคลึงกัน 

บางรายงานมคีวามแตกตางกัน อาจเนื่องมาจากเกณฑที่ใชในการศกึษา และลักษณะทั่วไปของ

ประชากรที่รวมในแตละการศึกษาวิจัยที่ตางกัน 

 

 



บทท่ี 4 
 

กรอบแนวความคิดในการวิจัย 
 
 ดังไดกลาวมาแลววาผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบมีลักษณะทางคลนิกิและการดําเนินของ

โรคไดหลายแบบ และหลายสาเหตุ แตยังไมมีลักษณะทางคลินิกที่แนชดัในการวินิจฉัยผื่นลมพิษ

หลอดเลือดอกัเสบ ตองอาศัยการตรวจลกัษณะทางจุลพยาธิวิทยารวมดวย  ผูปวยที่มีผ่ืนเขาไดกับ

ผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ(ผื่นลมพิษนานมากกวา24ชั่วโมง หายแลวเปนรอยดาํและ/หรือ 

purpura) ที่รบัการตรวจทีโ่รงพยาบาลจุฬาลงกรณ ผลการตรวจทางจุลพยาธิวิทยาสวนใหญไมพบ

เกณฑในการวินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบชนิดลิวโคซัยโตคลาสติก  

 
 ผูวิจัยมีความสนใจศึกษาผูปวยที่มีผื่นเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ โดยศึกษา
อาการทางคลนิิก การดําเนนิของโรค ตลอดจนผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ และเปรียบเทียบดู
ความแตกตางตางของลักษณะดงักลาวในผูปวยที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่แตกตางกัน ผูวิจัย
มีวัตถุประสงคทีจ่ะนําผลการวิจัยที่ไดไปใชอางอิงอยางกวางขวางทางคลินิก เพ่ือเปนแนวทางในการ
ดูแล รักษาติดตามผูปวยเหลานี้ตอไป 
 
                                แผนภูมิที่ 2 แสดงกรอบแนวคิดในการวิจัย 
      
                              ผ่ืนลมพิษมากกวา 24 ชม./ ผ่ืนหายเปนรอยดํา/purpura 
เพศ อายุ 
ประวัติยา     
ลักษณะผ่ืน                      ศึกษาลักษณะทางจุลพยาธวิิทยาของชิ้นเนื้อ 
                                          
 
 
                                                                                                         UA 
                                                                                                Stool exam 
      CBC,ESR     complement level      Rheumatiod factor   ANA  viral hepatitis B,C   
 
                                                       การดําเนินของโรค                   อาการทางคลินิก 
                         
                                                เปรียบเทียบความแตกตาง 



 

 

บทท่ี 5 
 

  วัสดุและวิธีการ 
 
1. ประชากรและตัวอยาง 

 
1.1 ประชากรที่ศึกษา 

 

  ผูปวยที่มีอาการทางคลินิกของผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอักเสบที่อยูนานมากกวา 24 

ชั่วโมง หายแลวเปนรอยดําหรือผืน่แบบ purpura ที่เขารับการรักษาที่แผนกผูปวยนอก หนวยผิวหนงั 

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  ตัง้แตเดือนพฤศจิกายน พ.ศ.2546 ถึง เดือน พฤศจิกายน พ.ศ.2548 

 โดยผูปวยจะตองใหความยินยอมในการเขารวมการวิจัย  

 
 1.2 เกณฑในการคัดเขามาศึกษา (Inclusion criteria) 
 

  1) เปนผื่นลมพิษอยางนอย 24 ชั่วโมง 

2) เปนผื่นลมพิษที่หายแลวเปนรอยดํา ที่ไมไดเกิดจากการเกาบริเวณรอยโรค   

     และหรือมีผื่นแบบ purpura รวมดวย 

 
1.3 เกณฑในการคัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 
 
   มีประวัติการรบัประทานยา หรือ ทายา กลุมลดการอักเสบไดแก ยากลุมสเตียรอยด 

และยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (nonsteroidal anti-inflammatory drugs) มากอนหนา

การตัดชิน้เนื้อเพื่อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาอยางนอย  6 สัปดาห  
 
 1.4 การประเมิน 
 
  การหาย หมายถึง ผ่ืนลมพิษที่มีการเปลี่ยนแปลงเปนผ่ืนราบสีน้ําตาลหรือผิวหนัง

กลับเปนปกติ 
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  การกลับเปนซ้ํา (recurrence) หมายถึง การเกิดผ่ืนลมพิษใหมหลังจากที่ผ่ืนหาย

สนิทอยางสมบูรณ 

 
  2. การหาขนาดตัวอยาง  

  

 ขนาดตัวอยางที่อางอิงจากการวิจัยนี้ อาศัยจากการรวบรวมขอมูลจากเวชระเบียนของ

ผูปวยที่มีลักษณะทางคลินิกเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบที่ไดรับการตดัชิน้เนื้อจากแผนก

ผิวหนัง โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ตั้งแต ปพ.ศ.2544-2546 โดยมีจํานวนผูปวยที่มีลักษณะทางคลินิก

เขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลอืดอักเสบในแตละป ดังนี ้

 

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

ทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบตามเกณฑการวินิจฉัยในแตละป คือ 2 คน ,4 คน และ 2 

คนตามลําดับ  เมื่อนําคาทัง้ 3 ปมาหาคาเฉล่ียจะไดสัดสวนของการตรวจพบหลอดเลือดอักเสบจาก

การตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา เทากับ 0.1 (P)  

 ขนาดตัวอยางในการวิจัยนี้สามารถคํานวณไดดงันี ้

N =   zα/2 
2 PQ     

             E2 

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

          zα/2 = คา Z จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐานเมื่อกําหนดระดับ 

       ความเชื่อม่ันเทากับ 95 % มีคาเทากับ 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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จึงคดิเปนขนาดตัวอยาง จํานวน 34 คน แตเพื่อแกปญหาการออกจากการวิจัยของตวัอยาง

จึงพิจารณาเพิม่ขนาดตัวอยางอีกรอยละ 20 ดังนัน้ในการศึกษานี้จะใชจํานวนตัวอยางเพื่อเขารวม

การวิจัยทั้งหมด 40 คน 

  
 3. รูปแบบการวิจยั 
 
 การวิจัยเชิงพรรณนา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่งแบบตดัขวาง (Cross-sectional descriptive 

study) ตั้งแตเดือนพฤศจิกายน พ.ศ.2546 ถึง เดือน พฤศจิกายน พ.ศ.2548 
  
4. การสังเกตและการวัด 
 
 4.1 การเก็บขอมูลผูปวย 
 
  ผูปวยที่เขารวมการวิจัยจะไดรับฟงคําอธิบายถึงวัตถุประสงคและขั้นตอนจาก

แพทยผูวิจัยตลอดจนประโยชนที่ผูปวยจะไดรับและผลขางเคียงที่อาจเกิดข้ึน เมื่อผูปวยยอมรับและ

เขาใจจึงลงนามใหความยินยอมเขารวมการวิจัย จากนั้นผูปวยที่เขารวมการวิจัยจะถูกซักประวัติ 

ตรวจรางกาย และตรวจทางหองปฏิบตัิการทีเ่ก่ียวของกับการวิจัย ขอมูลทีร่วบรวมไดจะถูกบันทึกลง

ในแบบบันทึกที่กําหนดไว ดงันี ้

 

4.1.1) ซักประวัติ 

• ประวัติสวนตัว ไดแก ชื่อและนามสกุล เพศ อายุ อาชีพและเลขประจําตัว

ผูปวย 

• ประวัติการเจบ็ปวยปจจุบัน 

- ระยะเวลาที่เกิดรอยโรคครั้งนี ้

- อาการรวม 

- ประวัติการไดรับยาหรือสารตางๆภายใน 6 สัปดาห กอนเกิดผ่ืน 

•   ประวัติการเจ็บปวยในอดีต 

- ระยะเวลาทั้งหมดที่เปนโรค 

- จํานวนครั้งที่เคยเปน 

- ประวัติอาการอื่นรวมขณะเกิดผื่น 
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- การรักษาที่เคยไดรับ 

•   โรคประจําตวัและประวัตคิรอบครัว 
         4.1.2) การตรวจรางกาย  
  4.1.2.1) การตรวจรางกายทั่วไป เชน การตรวจเยื่อบุตา การตรวจหูคอจมูก การ

ตรวจปอดและหัวใจ การตรวจทอง การตรวจขอ และการตรวจทางระบบประสาท เพื่อตรวจหาความ

ผิดปกตทิี่อาจพบรวมดวย 

  4.1.2.2) การตรวจผิวหนัง 

   ตรวจดูลักษณะผ่ืน และตําแหนงทีเ่กิดผื่น 

 4.1.3)  การตรวจทางหองปฏิบัติการ 

  4.1.3.1)  การตรวจทางจุลพยาธิวิทยา และ direct immunofluorescence 

   แพทยผูวิจัยเปนผูตดัชิน้เนือ้โดยใช punch biopsy ขนาด 4 มม. จาก

บริเวณผืน่ แลวแบงชิ้นเนื้อเปน 2สวน สวนแรกแชในน้ํายา 10%formalin เพื่อสงตรวจทางจุลพยาธิ

วิทยา และอีกสวนหนึ่งแชในไนโตรเจนเหลวเพื่อสงตรวจ direct immunofluorescence ที่

หองปฏิบตัิการหนวยผิวหนัง ภาควิชาอายุรศาสตร จฬุาลงกรณมหาวิทยาลัย ซึ่งทําการตรวจและ

รายงานผลโดยตจพยาธิแพทยคนเดียวกันตลอดการวิจัย และบันทึกผลที่ไดโดยผูวิจัยเพียงคนเดยีว 

  4.1.3.2) การตรวจเลือด 

   ผูปวยไดรับการเจาะเลือดเพื่อสงตรวจทีห่องปฏิบัติการแผนกเวชศาสตร

ชันสตูร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โดยแพทยผูวิจัยเปนผูบันทึกผลที่ได 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) การรักษาและการตดิตามผูปวย 
 นัดผูปวยมาตรวจตามนดั โดยตดิตามผล ทุก 2 สัปดาห ใน 2 เดือนแรก และ ทุก 1 

เดือน เพื่อดูการเปลี่ยนแปลงของโรค การหายของผื่น การกลับเปนซ้ํา จนครบระยะเวลา 1 ป ผูปวย

ที่มีอาการคัน หรือปวดจะไดรับยากลุมตานฮิสตามีนคือ hydroxyzine hydrochloride (atarax)  

และ/หรือยากลุม loratidineคือclarityneในกรณีที่ผูปวยตองการลดผลขางเคียงจากอาการงวง หรอื

ถาผูปวยมีอาการปวด ผูปวยจะไดรับยาพาราเซตตามอล  เวลามีอาการปวด ไดทุก 4 ชั่วโมง แต ถา

ในระหวางการศึกษาผูปวยรายใดมีอาการทางระบบรางกายอื่นรวมจะพิจารณาใหยากลุม 

corticosteroids ข้ึนกับอาการของโรค และตดิตามผลดงัแสดงในแผนภาพที่ 1   ระหวางการศึกษา

ถาผูปวยรายใดมีอาการเปลี่ยนแปลงทีต่องการมาพบแพทยสามารถมารับการปรึกษา และตรวจ  

จากแพทยไดกอนการนัดหมาย   
 

แผนภูมิที่ 3    แสดงการตดิตามดูอาการผูปวย 

 

 กลุมที่ 1  ตดิตามดูอาการ  กลุมที่ 2 

  

  

สัปดาหที่ 2 , 4 , 6 , 8 , 

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

                        ผูปวยรายใดยังมีผืน่ข้ึนอยู และมีอาการทางระบบรางกายอื่นรวมดวย เชน ไข     

                        ปวดขอ จะใหยารับประทานกลุมสเตียรอยด  

  

                                  สัปดาหที่ 7 , 8 

 

    สัปดาหที ่10 , 12 ,14 , 16 

 ถาอาการผื่นและอาการทางระบบอืน่ของรางกายหายไป 

                

      ติดตามดอูาการ 

      เดือนที ่ 5 , 6 , 7,  8 , 9 , 10 , 11 , 12 
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 5. การเก็บรวบรวมขอมูล 
 

 5.1 เก็บรวบรวมขอมูลทั่วไป ไดแก ชื่อและนามสกุล, เพศ, อายุ, อาชีพ และเลขประจําตัว

ผูปวย 

 5.2 เก็บรวบรวมขอมูลเก่ียวกับประวัติการเจ็บปวยปจจุบัน ไดแก ระยะเวลาที่เกิดผื่นครัง้นี ้

อาการรวม ประวัติการไดรับยาหรือสารตางๆภายใน6สัปดาหกอนเกิดรอยโรคครั้งนี ้

 5.3 เก็บรวบรวมขอมูลเกี่ยวกับการเจ็บปวยในอดีต ไดแก ระยะเวลาทั้งหมดทีเ่ปนโรค 

จํานวนครั้งที่เคยเปน ประวัติอาการอื่นรวมกอนและ/หรือขณะเกดิผื่น การรักษาที่เคยไดรับและ

ผลการรักษารวมถึงโรคประจําตัวและประวัติการแพยา 

 5.4 บันทึกผลการตรวจรางกายทั่วไป ลักษณะผื่น ตําแหนงและการกระจายตัวของผ่ืน 

 5.5 บันทึกผลตรวจทางจุลพยาธิวิทยา 

 5.6 บันทึกผลการตรวจอิมมนูพยาธิวิทยาโดยวิธี direct immunofluorescence 

 5.7 บันทึกการติดตามผูปวย อาการ/ลักษณะของผื่น อาการรวมขณะเกดิผ่ืน ตรวจรางกาย 

และตรวจผิวหนัง ผูปวยในแตละครั้งของการตดิตามผล  

 
6. การวิเคราะหขอมูล 
 

 6.1 การวิจัยนี้เปนการวิจัยเชิงพรรณนา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่งแบบตัดขวาง (Cross-

sectional descriptive study)  ขอมูลที่ไดจากการวิจัยนี้ นํามาวิเคราะหผล ดงันี ้

     6.1.1ขอมูลที่เก่ียวกับลักษณะตางๆของกลุมผูปวยวิจัยที่มีการแจกแจงเชิงปรมิาณ  

ใชคาสถิติคือคากลางเลขคณติ (mean,median) และสวนเบี่ยงเบนมาตราฐาน 

(standard deviation) และ นําเสนอในรูปตารางและแผนภูมิวงกลม  

      6.1.2 ขอมูลเชิงคณุภาพที่ไดจากการนับ คํานวณเปนรอยละหรอืสัดสวน 

 

6.2 สวนการเปรียบเทียบขอมูลดังกลาวที่ไดจากการแบงผูปวยออกเปนสองกลุม ตาม

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบ ใชคาสถิติดังนี ้

      6.2.1 ขอมูลที่เก่ียวกับการแจกแจงเชิงปริมาณ คาสถิติทีใ่ชเพื่อเปรียบเทียบความ

แตกตาง คือ Mann-Whitney U test  
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     6.2.2 ขอมูลเชิงคณุภาพ ทดสอบความแตกตางระหวางกลุมโดยใช X2-test หรือ Fisher 

’s exact test ในกรณีทีม่ีมากกวารอยละ 20 ของคาคาดหวัง (expected value) มีคานอยกวา 5 

โดยกําหนดระดับนัยสําคญัที่ 0.05  ถา p-value นอยกวา 0.05 ถือวามีนัยสําคัญทางสถิต ิ

 

 



  

บทท่ี 6 
 

ผลการวิจัยและการวิเคราะหผล 
 

 ผูปวยที่เขารวมการวิจัยนี้มีทั้งสิน้ 40 คน แบงเปนชาย 5 คน และหญงิ 35 คน ผูปวยที่เขา

รวมการวิจัยนี้ทั้งหมดเปนผูปวยที่เขารับการรักษาที่ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ผูปวยทุกรายมีผ่ืนที่เขา

ไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ คือผ่ืนปรากฏนานมากกวา 24 ชั่วโมง ผ่ืนหายแลวเปนรอยดํา 

หรือมีผื่นแบบ purpura รวมดวย  ผูปวยทุกรายไดรับการตรวจรางกาย ตรวจทางหองปฏิบัติการ 

และตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ตามที่ไดกําหนดไว  

 
ลักษณะทัว่ไปของผูปวยที่เขารวมการวิจัย 

 

ผูปวยที่เขารวมการวิจัยนี้ 40 คน เปนเพศชาย 5 คน (รอยละ 12.5)  เพศหญงิ 35 คน (รอย

ละ 87.5) โดยมีอัตราสวนเพศชายตอเพศหญิง เทากับ 1:7     โดยผูปวยสวนใหญรอยละ65 มีอายุ

ระหวาง 17-35 ป อายุเฉลี่ย 34.1 ป  อายุต่ําสุดเทากับ 17 ป  อายุสูงสุดเทากับ 64 ป  สวนใหญ 

ตําแหนงของผืน่พบที่บริเวณลําตัว แขน ขา คดิเปนรอยละ 47.5 ผูปวยที่ไดรับการรกัษาดวยยาตาน

ฮีสตามีนมากอน คิดเปนรอยละ42.5  ระยะเวลาทีเ่คยเกิดผื่นตัง้แตเริม่เปนจนถึงเขารวมการวิจัย

นานสดุเทากับ 730 วัน จาํนวนครั้งของการเกิดผื่นลมพิษเฉลี่ยเทากับ 2.6 จํานวนครัง้สูงสุดเทากับ 

20 ครั้ง ระยะเวลานานสุดของผื่นที่ปรากฏปจจุบันเทากับ 5 วัน ดงัแสดงไวในตารางที่ 4 
 
ตารางท่ี4 แสดงจํานวนและรอยละของประชากรที่ศึกษาเกี่ยวกับขอมูลทั่วไป 
 

ขอมูลทั่วไป จํานวน (คน) รอยละ 

1. เพศ   

เพศชาย 

เพศหญงิ 

5 

35 

12.5 

87.5 

เพศชาย : เพศหญงิ  =  1:7 
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ตารางท่ี 4 (ตอ) แสดงจํานวนและรอยละของประชากรที่ศึกษาเกี่ยวกับขอมูลทั่วไป 

 

ขอมูลทั่วไป จํานวน (คน) รอยละ 

2. อายุ 

17-36 ป 

37-56 ป 

มากกวา 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 

เชน ความดนัโลหติสงู, CA 

breast ที่ไดรับการรักษาแลว,

ไทรอยดโตชนดิการทํางาน

ปกติ,ภูมิแพอากาศ 

5 12.5 

4.ประวตัิการรกัษาดวยยาตาน

ฮีสตามีน 

เคยไดรับยามากอน 

ไมเคยไดรบัยามากอน 

 

 

18 

22 

 

 

42.5 

57.5 

5. จํานวนครั้งของการเกิดผื่น  

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

6.ขอบเขตของผื่นในผูปวย 

    หนา ลําตัว แขน ขา 

        ลําตัว แขน ขา 

             แขน ขา 

 

12 

19 

9 

 

30 

47.5 

22.5 

7.ระยะเวลาทีเ่คยเกิดผ่ืนตัง้แตเริม่เปนถึงเขารวมการวิจัย 

min=1 วัน max= 730 วัน  

8. ระยะเวลาเกิดผ่ืนปจจุบนั 

                             mean = 3.5 วัน   SD = 1.0   min = 1 วัน max = 5 วัน 
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ผูปวยทั้ง 40 คน ไดรับการตรวจลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาบริเวณรอยโรค จากการศึกษานี้

พบวามีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 11 คน  และไมพบลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 29 คน และแบงผูปวยตามลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาไดเปน 2 กลุม  

ดังตารางที่ 5  
 
ตารางท่ี 5 แสดงจํานวนและรอยละของผูปวยในแตละกลุมตามลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา 

 

กลุมที่ จํานวน รอยละ 

1 

(มีหลอดเลือดอักเสบ) 
11 27.5 

2 

(ไมมีหลอดเลอืดอักเสบ) 
29 72.5 

 

  
กลุมที่ 1  กลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธวิิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 
   

 คือมีการพบลักษณะที่บงชี้วามีการทําลายหลอดเลือดเกดิข้ึน โดยมีการตายของผนงัหลอด

เลือดรวมกับการเกาะของ fibrinoid material รวมเรียกวา fibrinoid necrosis ในผนงัหลอดเลอืด

ขนาดเล็ก รวมกับการพบเม็ดเลือดขาว neutrophil รอบๆหลอดเลอืด และระหวาง collagen fiber 

รวมกับการพบเซลลเมด็เลอืดขาวที่แตกและมีชิ้นสวนของนิวเคลียส(leukocytoclasis) และเมด็เลือด

แดงที่อยูนอกหลอดเลือด (extravasation of erythrocytes) 
 
กลุมที่ 2 กลุมที่ไมมีลักษณะทางจลุพยาธวิิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 
 
 คือพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาแบบอ่ืน แตไมพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่บงถึง

หลอดเลือดอักเสบ ซึ่งในการศึกษานี้ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของกลุมนี้ที่พบได คือ พบเซลลเม็ด

เลือดขาวแทรกซึมรอบหลอดเลือดขนาดเล็ก(perivascular infiltration) และพบการบวมของชั้น

ผิวหนัง (dermal edema)  ซึ่งเปนลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่พบไดในผืน่ลมพิษเรื้อรังเทานัน้    

 เมื่อเปรียบเทยีบลักษณะทัว่ไป อาการทางคลนิิก การดําเนินของโรค และผลทาง

หองปฏิบตัิการ ในผูปวยทั้ง 2 กลุม (ตามลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา) ไดดังนี ้
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อายุของผูปวยที่เขารวมการวิจยั 
  

ผูปวยที่เขารวมการวิจัยเมื่อจําแนกตามลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา ตามกลุมผูปวยขางตน 

ผูปวยกลุมที่หนึ่ง อายุในชวงตั้งแต 26-64 ป โดยอายุเฉลี่ยเทากับ40.1± 16.1  ผูปวยกลุมที่สอง 

อายุในชวงตั้งแต 17-59 ป  โดยอายุเฉลี่ย เทากับ 31.8±11.8 ป ดังตารางที ่6 

 เมื่อเปรียบเทยีบอายุเฉลี่ยของผูปวยทั้งสองกลุมพบวามอีายุใกลเคียงกันและไมมคีวาม

แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ( Mann-Whitney U Test, p= 0.13) 
 
เพศของผูปวยที่เขารวมการวิจยั 

 
ผูปวยที่เขารวมการวิจัยจํานวน 40 คน เปนผูชาย 5 คนและหญิง 35 คน โดยแบงผูปวย

ออกเปน2กลุมตามทีจ่ําแนกไว ดังนี้ กลุมที่ 1เปนหญงิ 10 คน และชาย 1คน  กลุมที ่2 เปนหญงิ

จํานวน 25 คน และชาย 4 คน ดังตารางที่ 6 และแผนภูมิแทงที ่1 และไมพบความแตกตางระหวาง

เพศในผูปวยทัง้สองกลุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Chi-square Test, p = 1.0) 

 
ลักษณะทางคลินิกของโรค 
 
 ระยะเวลาทีเ่กิดผ่ืนลมพิษตั้งแตเร่ิมเปนจนถึงกอนเขารวมการวจิัย 
 

การเกิดผื่นลมพิษปรากฏที่ผิวหนังเปนเวลานานมากกวา 24 ช่ัวโมง เปนอาการนําที่ผูปวย

มาพบแพทย โดยมีระยะเวลาตั้งแต 1-730 วัน โดยผูปวยกลุมที่ 1 มรีะยะเวลาที่เปนผื่นลมพิษอยู

ในชวงตัง้แต3 -60 วัน และคากลาง (median) ของระยะเวลาที่เปนผ่ืนลมพิษเทากับ 20 วัน  ผูปวย

กลุมที่ 2 มรีะยะเวลาที่เปนผ่ืนลมพิษอยูในชวงตั้งแต 1-730 วัน และคากลาง (median) ของ

ระยะเวลาที่เปนผื่นลมพิษเทากับ 14 วัน  ดังตารางที่ 6   เมื่อเปรียบเทยีบระยะเวลาที่เกิดผ่ืนลมพิษ

ตั้งแตเริ่มเปนจนถึงกอนเขารวมการวิจัยในผูปวยทั้งสองกลุมพบวาไมมีความแตกตางอยางมี

นัยสําคัญทางสถิต ิ( Mann-Whitney U Test, p=0.69) 
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ระยะเวลาทีเ่กิดผ่ืนลมพิษปจจุบัน 
 

ระยะเวลาที่เกิดผ่ืนลมพิษปจจุบันตั้งแต 1-5วัน โดยผูปวยสวนใหญมรีะยะเวลาเกิดผ่ืน

ลมพิษปจจุบัน 3 วัน (รอยละ 37.5)  ผูปวยกลุมที่ 1มีระยะเวลาเกิดผ่ืนลมพิษปจจุบันตัง้แต 3-5 วัน 

โดยมีคาเฉล่ียของระยะเวลาเทากับ 4±0.9 วัน ผูปวยกลุมที่ 2 มรีะยะเวลาเกิดผื่นลมพิษปจจุบัน 

ตั้งแต 1-5 วัน โดยมคีาเฉลี่ของระยะเวลาเทากับ 3.3±1.0 วัน ดังตารางที ่6  เมื่อเปรียบเทียบ

ระยะเวลาที่เกิดผื่นลมพิษปจจุบันพบวาผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง

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

   

จํานวนครั้งที่เกิดผื่นลมพิษกอนเขารวมการวิจัยอยูในชวงตัง้แต 1-20 ครั้ง เปนผูปวยที่เกิด

ผื่นลมพิษเปนครั้งแรกมากที่สุด จํานวน 19 คน (รอยละ 47.5)  ผูปวยกลุมที่ 1 มคีาเฉลี่ยจํานวนครั้ง

ที่เกิดผืน่เทากับ 2.3±1.6 ครั้ง  ผูปวยกลุมที่ 2 มีคาเฉล่ียจํานวนครั้งที่เกิดผื่นเทากับ 2.7±3.8 ครั้ง   

ดังตารางที่ 6 เมื่อเปรียบเทียบคาดงักลาวระหวางผูปวยทั้งสองกลุมไมพบวามีความแตกตางกัน

อยางมีนัยสําคญัทางสถติ ิ( Mann-Whitney U Test, p = 0.55) 
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รอยละ 

กลุมที ่1 กลุมที ่2  

       แผนภูมิแทงที่ 1   แสดงสัดสวนเพศชายและเพศหญิง(รอยละ) 

ในผูปวยแตละละกลุม   

เพศชาย       เพศหญิง 



  

ตารางที่ 6 เปรียบเทียบคาสถิติทั่วไปของผูปวยและระยะเวลาของผื่นในผูปวยทั้งสองกลุม 

 

  

                                                                                                                                                                                                                                                                         

                                                                                                                                                                                                                                                   

อายุ 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษตั้งแตเริม่เปน

(วัน) 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ปจจุบัน 

(วัน) 

จํานวนครั้งที่เกิด

ผื่น 
กลุม 

 
จํานวน 

Mean±SD 
range 

(min-max) 

 

 

เพศหญงิ 

/ 

เพศชาย 

   range 

(min-max) 

 

median 

 

mean±SD 
range 

(min-max) 
mean±SD 

I 

(กลุมที่มีหลดเลือด

อักเสบ) 

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

II 

(กลุมที่ไมมีหลอด

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 
 
พบวาผูปวยสวนใหญมีขอบเขตของผืน่ลมพิษในบริเวณ ลําตัว แขน ขา เปนสวนใหญ โดย

พบมากที่สุดในผูปวย 19 คน (รอยละ47.5) รองลงมาคอืพบผ่ืนลมพิษในบริเวณ หนา ลําตัว แขน ขา 

ในผูปวย 12 คน (รอยละ30.0)  โดยผูปวยกลุมที่ 1 มีการการกระจายของผื่นลมพิษบริเวณลําตัว 

แขน ขา เปนสวนใหญ 7 คน คดิเปนรอยละ 63.6 ผูปวยกลุมที่ 2 มีการกระจายของผื่นลมพิษ ที่

บริเวณ ลําตัว แขน ขา เปนสวนใหญเชนเดยีวกับกลุมที่1 เปนจํานวน 12 ราย  คดิเปนรอยละ 41.4 

โดยเมื่อพิจารณาเปรียบเทียบขอบเขตของผื่นลมพิษในผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกันอยาง

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

 

ตารางที่ 7  ขอบเขตของผืน่ในผูปวยแตละกลุม 

การกระจายตัว 
กลุมผูปวย 

หนา ลําตัว แขน ขา ลําตัว แขน ขา แขน ขา 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 
 2(18.2)  7(63.6) 2(18.2) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 
10(34.5) 12(41.4) 7(24.1) 

 

 
อาการรวมขณะเกิดผ่ืน 

 
 อาการรวมขณะเกดิผื่นที่พบไดมากที่สุดในผูปวยสวนใหญ คืออาการคัน พบ

จํานวน 39 คน ( รอยละ 97.5) โดยอาการคันเปนอาการที่พบรวมขณะเกิดผื่นมากทีสุ่ดในแตละกลุม

เชนเดียวกัน อาการรวมอื่นที่พบได ไดแก อาการไข ปวดขอ  อาการแสบ อาการทางระบบทางเดิน

อาหาร (อาการปวดทอง ทองเสีย) ขณะเกดิผ่ืน โดยผูปวยแตละรายอาจมีอาการรวมมากกวา 1 

อาการในขณะเดียวกัน ดงัตารางที่ 8 และแผนภูมิแทงที่ 2 สดัสวนผูปวยที่เกิดอาการรวมในผูปวยทั้ง

สองกลุมไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญสถิต ิ(Chi-square test,p>0.05)  

เมื่อเปรียบเทยีบระดับความคนัของผื่นในแตละกลุมพบวาระดับความคนัปานกลางพบมาก

ที่สุดในผูปวยกลุมที่หนึง่,สอง คือ รอยละ 54.4 และ 44.8 ตามลําดับ    
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ตารางที่ 8   อาการรวมขณะเกดิรอยโรค 

 

อาการ 

กลุมผูปวย 
ไข ปวดขอ คัน แสบ 

ระบบทางเดิน

อาหาร 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 

0 

(0) 

2 

(18.2) 

10 

(90.9) 

6 

(54.6) 

1 

(9.1) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 

2 

(6.9) 

5 

(17.2) 

29 

(100) 

7 

(24.1) 

1 

(3.5) 

รวม(40คน/ 

รอยละ) 

2 

(5.0) 

7 

(17.5) 

39 

(97.5) 

13 

(32.5) 

2 

(5.0) 

p>0.05 

หมายเหต ุ    ผูปวยแตละคนอาจมีอาการรวมไดหลายอาการในขณะเดียวกัน 
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 ไข              ปวดขอ            คัน               แสบ           ระบบทางเดินอาหาร   

อาการ 

แผนภูมิแทงที่ 2   เปรียบเทียบอาการรวมในผูปวยแตละกลุม 

กลุมที่1 กลุมที่2
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 ตารางที่ 9 ระดับอาการคันในผูปวยแตละกลุม 
 

  อาการคัน 
กลุมผูปวย 

ไมคัน คันเล็กนอย คันปานกลาง คันมาก 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 

1 

(9.1) 

2 

(18.2) 

6 

(54.4) 

2 

(18.2) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 

0 

(0.0) 

4 

(13.8) 

13 

(44.8) 

12 

(41.4) 

รวม(40คน/ 

รอยละ) 

1 

(2.5) 

6 

(15.0) 

19 

(47.5) 

14 

(35.0) 

 
  
การรักษาที่ไดรับกอนเขารวมการวจิัย 
  
 ผลการวิจัยพบวาผูปวยจํานวน 18 คน จากจํานวนผูปวยทั้งหมด 40 คน (รอยละ 45.0)  ที่

เขารวมวิจัยนี้ไดรับยาตานฮีสตามีนมากอน โดยแบงเปนผูปวยกลุมที่หนึง่ จํานวน 1 คน (รอยละ 

9.1) กลุมที่สอง 17 คน (รอยละ58.6)  ในผูปวยที่ไมไดรับยาตานฮีสตามีนมากอนจํานวน 22 ราย 

(รอยละ 55 ) แบงเปนผูปวยกลุมที่หนึง่ 10 คน (รอยละ90.9) กลุมที่สอง 12คน (รอยละ41.4)  เมื่อ

เปรียบเทียบจาํนวนผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยยาตานฮีสตามีนกอนเขารวมวิจัยระหวางผูปวยทั้ง

สองกลุมพบวามีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   (Chi-squareTest , p = 0 .01)  
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ตารางท่ี10  การรักษาที่ไดรับกอนเขารวมการวิจัย 

 

 

   

 

  

 

 

 

 

          ** P<0.05 

 
ความผิดปกติทางหองปฏิบัติการที่ตรวจพบ 

 
 ผูปวยที่เขารวมการวิจัยสวนใหญจํานวน 26 คน หรือรอยละ 65 ของผูปวยทั้งหมดทีเ่ขารวม

การวิจัยตรวจพบความผิดปกติทางหองปฏิบัติการรวมดวย แบงเปนผูปวยในกลุมที่หนึ่ง 8 คน กลุมที่

สอง 18 คน คดิเปนรอยละ 72.7 และ 62.1 ตามลําดับ และไมพบความแตกตางของความผิดปกติ

ทางหองปฏิบตัิการระหวางผูปวยทั้งสองกลุม ดังตารางที่ 11  เมื่อแยกพิจารณาความผิดปกติของผล

ทางหองปฏิบตัิการดงัตารางที ่12 ความผิดปกตทิี่ตรวจพบมากที่สุดคือระดับ ESR สูงกวาปกติ และ

มีเปรียบเทียบความแตกตางทางสถิติพบวาผูปวยทั้งสองกลุมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ (p=0.01) ความผิดปกติอ่ืนที่พบรองลงมาคือ ระดับ rheumatoid factor สูงกวาปกติ  ใน

การศึกษานี้พบผูปวย 1 คนในกลุมที่หนึ่ง มีความผิดปกติของระดับคอมพลีเมนต ซึง่วัดโดยการตรวจ 

CH50,C3,C4 มีระดับต่ํากวาปกติ และผลบวกตอ antinuclear antibody ในระดับสูง  และพบมีความ

ผิดปกติปสสาวะจากการตรวจ 1 รายในผูปวยกลุมที่สอง ความผิดปกติที่พบคือพบเม็ดเลือดขาวใน

ปสสาวะหลังจากไดรับการรักษาผลปสสาวะกลับเปนปกติ ผลการตรวจอุจจาระในผูปวยพบความ

ผิดปกติ 1 คน ในผูปวยกลุมที่สอง คือพบพยาธิชนิด strongyloid larvae หลงัจากที่ไดรับยาถาย

พยาธิ albendazole ผลการตรวจอุจจาระซ้ําไมพบพยาธิ และพบการตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบบี 

(HBsAg positive) ในผูปวย1คนของกลุมที่สองที่มีผืน่ลมพิษเกิดขึ้น 1 ครัง้ และเมื่อตดิตามผูปวย

รายนี้ไมพบวามีการเกิดผื่นซ้าํอีก สวนการตดิเช้ือไวรัสตับอักเสบเสบซีในการศึกษาวิจัยนี้ ไมพบ

ผูปวยคนใดที่ไดรับการตดิเชือ้ ดังตารางที ่ 12  พบอิมมูนคอมเพลก็ซจากการตรวจทางตจอิมมูน

การรักษากอนเขารวมการวิจัย 
กลุมที่ 

ไดรับ** ไมไดรับ 

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  ในผูปวยจํานวน 2 คน ของผูปวยกลุมที่สอง ซึ่งผลการ

ตรวจพบลักษณะการเกาะของสารอิมมนูคอมเพล็กซ ดงันี้ C3 at dermoepidermal junction และ 

C3 ที่ผนงัหลอดเลือด ในผูปวยแตละราย  สวนในผูปวยกลุมที่หนึ่งไมพบผูปวยรายใดมีความ

ผิดปกติจากการตรวจ direct immunofluorescence  ดังตารางที่ 13 
 
ตารางท่ี 11 ความผิดปกตทิางหองปฏิบตัิการ 

 

 

 

 

 

 

 

                    p>0.05 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

กลุมผูปวย 
กลุมผูปวย 

ผิดปกต ิ ปกติ 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 

8 

(72.7) 

3 

(27.3) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ 

18 

(62.1) 

11 

(37.9) 



  

ตารางที่12    ความผิดปกติของผลตรวจทางหองปฏิบตัิการที่พบ  

 

ความผิดปกต ิ

กลุมผูปวย 
ซีด Leukocytosis ESR** 

Rheumatoid 

factor 

decreased of 

complement level 

CH50,C3,C4 

ANA HBsAg Anti HCV UA Stool exam 

กลุมที่1 

(11คน/รอยละ) 

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) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 

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/รอยละ) 

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 
 

กลุมที่ จํานวนที่ผดิปกติ (รอยละ) 

1 0 

2 2 (6.9)* 

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

 
การติดตามผล 

 
 เมื่อตดิตามผูปวยทั้งหมด 40 คน พบวาผูปวยจํานวน 25 คน (62.5) มีผื่นข้ึนซ้ําอีก โดยใน

กลุมที่หนึง่จํานวน 7 คน (รอยละ63.6)  กลุมที่สองจํานวน 18 คน (รอยละ 62.1) ดังตารางที่ 14 เมื่อ

เปรียบเทียบการเกิดผ่ืนซ้ําระหวางผูปวยทั้งสองกลุม พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ ( Chi-square Test, p =1.0) 
 
ตารางท่ี 14 จํานวนผูปวยที่เปนผืน่ซ้ําในแตละกลุม 
 

การกลับเปนซ้ํา 
กลุมที่ 

เปนซ้ํา  ไมเปนซ้ํา 

1 7(63.6) 4(36.4) 

2 18(62.1) 11(37.9) 

รวม 25(62.5) 15 (37.5) 

   p>0.05 

  

 ในผูปวยกลุมที่กลับมีผื่นข้ึนซ้ําอีก พบวาผูปวยในแตละกลุมมีจํานวนครั้งเฉลี่ยเทากับ 7.6 ± 

4.8 และ 8.9 ± 5.3 ครัง้ ดงัตารางที ่15 และผูปวยสวนใหญมีจํานวนครัง้ของการกลับเปนผ่ืนในชวง

5-10 ครั้งดังตารางที ่ 16  เมื่อเปรียบเทียบจํานวนครั้งของการกลับเปนผ่ืนซ้ําในผูปวยทั้งสองกลุมไม

มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (Chi-square Test, p=0.61) 
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ตารางท่ี 15  เปรียบเทียบคาสถิติของจํานวนครั้งที่ผูปวยเปนผ่ืนซ้ําในผูปวยทั้ง 2 กลุม 

จํานวนครั้งที่เกิดผ่ืนซ้ํา 
กลุมผูปวย 

mean±SD min-max 

กลุมที่ 1 

(7คน/รอยละ) 
 7.6 ± 4.8  2-15 

กลุมที่ 2 

(18คน/รอยละ) 
8.9 ± 5.3 2-20 

 p > 0.05 

 

ตารางท่ี 16 จํานวนครั้งที่ผูปวยที่เปนผื่นซ้ํา 

จํานวนครั้งที่เกิดผ่ืนซ้ํา 
กลุมผูปวย 

นอยกวา5 ครัง้ มากวา5ครั้ง-10ครัง้ มากกวา10ครัง้        

กลุมที่ 1 

(7คน/รอยละ) 
 2(28.6)  3(42.8) 2(28.6) 

กลุมที่ 2 

(18คน/รอยละ) 
4(22.2) 9(50.0) 5(27.8) 

 
 เมื่อพิจารณาการหายของผื่นเมื่อสิน้สุดการตามผลพบผูปวยจํานวน 35 คน รอยละ 87.5) 

โดยที่ผูปวยกลุมที่หนึง่หาย 10 คน (รอยละ90.9) ผูปวยกลุมที่สองหาย 25 คน (รอยละ86.2)  ดัง

ตารางที่ 17  เมื่อเปรียบเทียบการหายของผื่นเมื่อส้ินสุดการตดิตามพบวาในผูปวยทั้งสองกลุมไมมี

ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ (Chi-square test, p =0.69) และผูปวยที่ไมหายของ

ผูปวยทั้งสองกลุมไมมีอาการของระบบรางกายอื่นที่รนุแรง ไมมผีูปวยรายใดทีต่องอาศัยยากลุม 

สเตียรอยดในการควบคุมอาการของโรค 
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ตารางท่ี 17 จํานวนการหายเมื่อส้ินสุดการติดตามเดือนที่12 

การหายของผื่น 
 กลุมผูปวย 

หาย ไมหาย 

กลุมที่ 1 

(11คน/รอยละ) 
 10(90.9)  1(9.09) 

กลุมที่ 2 

(29คน/รอยละ) 
25(86.2)     4(13.8) 

           p>0.05 

 
          ผลขางเคียงจากการศึกษาวิจัยนี ้
 
 ไมพบวามีผูปวยที่เขารวมการศึกษาครั้งนีไ้ดรับผลขางเคียงจากการตัดชิน้เนื้อเพื่อสงตรวจ 

ในการศึกษานี้ไมพบผูปวยที่มีอาการรุนแรงทางระบบอืน่ของรางกาย ผูปวยทุกรายในการศึกษานี้ไม

มีอาการทางระบบรางกายอื่น และไมมีผูปวยรายใดตองไดรับยากลุมสเตียรอยดในการรักษาควบคุม

อาการ  ถึงแมวาในการศึกษานี้จะพบผูปวย 1 รายในกลุมที่หนึ่งที่มรีะดับคอมพลีเมนตต่ํากวาปกติ 

และผลบวกตอ antinuclear antibody ในระดบัสูง(1:2560) แตไมเขาเกณฑในการวินิจฉัย SLE เมื่อ

ตดิตามผูปวยรายนี้พบวามีการเกิดผ่ืนซํ้าเพียงหนึ่งครั้งหลังจากที่ผ่ืนครัง้แรกหายสนิท ระยะเวลาหาง

กัน 19 วัน ในผูปวยรายนี้ไดรับยาตานฮีสตามีนเทานัน้ ไมพบมีอาการทางระบบอื่นทีรนุแรง หลังจาก

นั้นผูปวยไมมีผื่นลมพิษข้ึนอีกเมื่อติดตามดูอาการ  

 



บทท่ี 7 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

การศึกษาในผูปวยที่มีอาการทางคลนิิกของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบเพื่อดูลักษณะทาง

จุลพยาธิวิทยา และความแตกตางในแงของอาการทางคลินิก และการดําเนนิของโรคในประเทศไทย

เองยังไมมีผูใดรวบรวมขอมูลไว การวิจัยนี้เปนการศกึษาแรกที่ทําการศึกษาลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของผูปวยที่มีผื่นลักษณะเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ ในการวิจัยนี้มีผูปวยเขารวม

ทั้งหมด 40 คน และมีลักษณะทางคลินิกของผื่นลมพิษนานมากกวา 24 ชั่วโมง หายแลวเปนรอยดํา 

และ/หรือมีผ่ืนแบบ purpura รวมดวย ผูปวยทั้ง 40 คน  เปนชาย 5 คน และหญงิ 35 คน คดิเปน

สัดสวนชาย :หญิง เทากับ 1:7 ผูปวยทุกคนไดรับการตรวจทางจุลพยาธิวิทยา และแบงผูปวยไดเปน

สองกลุมคือ กลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ และกลุมที่ไมมีลักษณะทาง

จุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ โดยในแตละกลุมมีผูปวยจํานวน 11 คน และ 29 คน 

ตามลําดับ คดิเปนผูปวยที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลอืดอักเสบรอยละ 27.50 ของ

ผูปวยทั้งหมด  

 

ลักษณะทางคลินิกของโรคเมื่อพิจารณาจากระยะเวลาเฉลี่ยที่เกิดผื่นลมพิษและจํานวนครัง้

ที่เกิดผืน่ลมพิษในผูปวยทั้งสองกลุม ไมพบวามีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ (p>0.05) 

โดยมีระยะกลางที่เกิดผืน่ลมพิษกอนเขารวมการวิจัยเทากับ 20 วัน และ จํานวนครัง้เฉลี่ย 2.3±1.6 

ครั้ง ในกลุมทีม่ีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลอืดอักเสบ และ ในกลุมที่ไมมีจุลพยาธิวิทยา

ของหลอดเลือดอักเสบเทากับ 14 วัน และ จํานวนครัง้เฉลี่ยเทากับ 2.72±1.56 ครัง้ ระยะเวลาที่เกิด

ผื่นลมพิษปจจุบันของทั้งสองกลุมใกลเคียงกัน คือ 4.0±0.9 วัน และ 3.3±1.0 วัน ในกลุมทีม่จีุล

พยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ และ ในกลุมที่ไมมีจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 

ตามลําดับ ตําแหนงของเขตของผื่นลมพิษของผูปวยแตละกลุมไมมีความแตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) โดยทัง้สองกลุมพบผ่ืนขึ้นบริเวณลําตัว แขน ขา คิดเปนรอยละ 63.6 

และรอยละ 41.4 ตามลําดบั มากกวาผื่นที่ข้ึนบริเวณหนา ลําตัว แขน ขา หรือ แขนขา ในผูปวยทั้ง

สองกลุม  อาการรวมที่พบไดขณะเกิดผ่ืน คือ ปวดขอ คัน แสบ ทองเสีย ไข โดยที่อาการคันเปน

อาการที่พบบอยที่สุดขณะเกิดผื่นของผูปวยทั้งสองกลุมคือ รอยละ 90.9 และรอยละ 100.0 ในผูปวย
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แตละกลุมตามลําดับ เมือ่พิจารณาเปรยีบเทียบอาการทีเ่กิดรวมแตละอาการในผูปวยทั้งสองกลุม 

พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในผูปวยทั้งสองกลุม (p>0.05)  

 

จากประวัติการไดรับยากอนเขารวมการวิจัย ผูปวยสวนใหญจะไดรบัยากลุมตานฮีสตามีน

มากอน และเมื่อเปรียบเทียบทั้งสองกลุมพบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p<0.05) โดยผูปวยกลุมที่มีหลอดเลือดอักเสบไดรับยากลุมตานฮีสตามนีนอยกวากลุมที่ไมพบ

หลอดเลือดอกัเสบ ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ แตจากการศึกษาของ Venzor 

และคณะ[73]พบวายาตานฮีสตามีนไมสามารถควบคุมอาการอักเสบที่เก่ียวของกับการเกิดสารอิม

มูนคอมเพล็กซที่เกิดในผ่ืนลมพิษหลอดเลอืดอักเสบ และไมสามารถเปลี่ยนแปลงการดําเนนิของโรค 

สวนใหญยาตานฮีสตามีนจะใชในการควบคุมอาการคนัของโรครวมกับยาอื่นมากกวา  ดังนัน้จาก

การศึกษานี้ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของการไดรับยาตานฮีสตามีนของผูปวยทั้ง

สองกลุม จึงไมนามีผลตอการศึกษาวิจัยนี ้

 

ความผิดปกตขิองผลทางหองปฏิบัติการทีต่รวจพบในผูปวยทั้งสองกลุมคดิเปนรอยละ 72.7 

และ 62.1 ตามลําดับ(ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ p>0.05)  แตเมื่อแยกพิจารณา

ผลทางหองปฏิบัติการแตละตัว พบวาคาผิดปกติที่พบมากที่สุดคือ ระดับของ ESR สูงขึ้น ในผูปวย

ทั้งสองกลุม และ ESR ที่สูงขึ้นนี้มคีวามแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) โดยกลุมที่มี

หลอดเลือดอกัเสบคา ESR ที่เพ่ิมข้ึนมจีํานวนมากกวาในกลุมที่ไมมีหลอดเลือดอักเสบแตกตางกัน

อยางชัดเจนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึง่เปนทีท่ราบแลววาการเพิ่มข้ึนของระดับ ESR ในเลือดอาจ

พบในสาเหตุการอักเสบของรางกายตางๆ  ไมวาจะเปนสาเหตุจากการติดเชื้อ หรือไมตดิเชื้อก็ได 

อาทิเชน การตดิเชื้อแบคทีเรีย  SLE โรคขอ เปนตน นอกจากนี้การเพิ่มของระดับ ESR ยังสามารถ

พบไดในผูปวยผื่นลมพิษที่ไมมีหลอดเลือดอักเสบ  ดังนั้นการเพิ่มข้ึนของระดับ ESR ในเลือด อาจ

เปนตัวบงชี้วาผูปวยอาจมีการอักเสบของหลอดเลือดไมใชแคลมพิษธรรมดา 

 

ผลการตรวจทางตจอิมมนูวิทยาโดยวิธี direct immunofluorescence พบวามีเพียงผูปวย 2 

คน ในกลุมผูปวยที่ไมมีหลอดเลือดอักเสบ ที่พบความผิดปกต ิคือ พบลักษณะของ C3 at dermo-

epidermal junction และ C3 on blood vessel wall  สวนในผูปวยกลุมที่มอีาการอักเสบของหลอด

เลือดไมพบมคีวามผิดปกตขิองการตรวจโดยวิธี direct immunofluorescence  

 



 

 
55 

การตรวจผลการตรวจทางตจอิมมูนวิทยาโดยวิธี direct immunofluorescence นัน้ ควรทํา

ในรอยโรคใหมซึ่งเกิดขึน้ไมเกิน 6 ชั่วโมงจะใหผลทีด่ทีี่สุด เนื่องจากมีการทดลองในหองปฏิบตัิการ

พบวาอิมมูนคอมเพล็กซจะหายไปเมื่อมีเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟลเขาแทรกซึมมากขึ้น และพบวา

หลังจาก 24 ชั่วโมงที่กระตุนใหเกิดผืน่จะไมพบ immunoreactant ในรอยโรคสวนใหญ นัน่คือการ

ตรวจจะใหผลลบ ความไว (sensitivity)ของการตรวจโดยวิธี direct immunofluorescence มี

คาประมาณรอยละ 60-80 ข้ึนกับอายุของรอยโรคที่นาํมาทําการตรวจ อยางไรก็ดีผื่นที่เหมาะสมใน

การตรวจทางจุลพยาธิวิทยาเปนรอยโรคที่ไมเหมาะในการตรวจทางตจอิมมนูวิทยา ถาเปนไปไดจงึ

ควรจะตดัชิน้เนื้อจากผื่นที่มอีายุไมเกิน 18 ช่ัวโมงเพื่อสามารถทําการตรวจทั้งสองวิธีได  จาก

การศึกษานี้ผื่นสวนใหญมีประวัตนิานมากกวา 24 ชั่วโมง ดงันั้นจงึเปนการยากที่จะเลือกผ่ืนที่มีอายุ

นอยกวา 24 ชั่วโมง ในการศึกษานี้ผื่นที่เลือกในการตัดตรวจสวนใหญจะเปนผืน่ทีอ่ายุประมาณ24-

48 ชั่วโมง จึงนาจะเปนสาเหตทุีท่ําใหไมพบการเกาะของสาร immunoglobulins หรือคอมพลีเมนต

ในผูปวยสวนใหญของการศกึษานี้  

 

เมื่อตดิตามผูปวยทั้ง 40 ราย พบวาผูปวยรอยละ 62.5 มีผื่นข้ึนอีก และเมื่อเปรียบเทียบการ

กลับเปนผ่ืนซ้าํในผูปวยทั้งสองกลุม พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p>0.05) 

และเมื่อพิจารณาถึงระยะเวลาที่ปลอดผืน่ในผูปวยทั้งสองกลุมพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียวกัน  

 

การศึกษานี้สวนใหญพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ทัง้ดานอาการ

แสดงทางคลนิิก การดําเนนิโรค การกลับมาเปนโรค หรือการตรวจทางหองปฏิบตัิการระหวางผูปวย 

2 กลุม แตการศึกษานี้แสดงใหเห็นวาผูปวยที่มีอาการของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ อาการแสดง

ทางคลนิิกและการดําเนนิของโรคสวนใหญในผูปวยดีข้ึน และหายไดเองถึงรอยละ87.5  จากประวัติ

ทั่วไปในผูปวยกลุมทั้งสองไมมีประวตัิโรคประจําตัวที่รนุแรง เชน ประวัติโรคขอ SLE หรือ โรค

ไทรอยด ยกเวนประวัติผื่นลมพิษที่เคยเปนมากอน และไมพบผูปวยที่มีอาการรุนแรงถึงแมจะเปน

ผูปวยที่อยูในกลุมของหลอดเลือดอักเสบ จากการศึกษานี้พบผูปวยเพียง 1 คนที่มรีะดับคอมพลี

เมนตต่ํา (CH50,C3,C4) ผลบวกตอ antinuclear antibody(ANA) ในระดับสูง แตไมเขาเกณฑในการ

วินิจฉัยโรค SLE ตาม the American Rheumatism Association  (ARA)  เมื่อตดิตามผูปวยรายนี้

พบวาผื่นดีข้ึนเองโดยไมไดรบัยากลุมสเตียรอยดหรือกลุมยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด และ

เมื่อติดตามผลจนครบ 1 ป พบวาผูปวยไมมีอาการกลับเปนซ้ํา และไมมีอาการของระบบรางกายอื่น

ที่รนุแรง 
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ผลการวิจัยนี้อาจแตกตางจากรายงานกอนหนานี้ในประเทศอืน่ ที่ผูปวยผื่นลมพิษหลอด

เลือดอักเสบมอีาการทางคลนิิกที่พบรวมไดหลายแบบโดยเฉพาะในการศึกษาของ Darius และคณะ

ที่พบอาการรวมอื่นนอกเหนอืจากอาการปวดแสบที่ผื่น และปวดขอ คือ ภาวะอุดก้ันของทางเดนิ

หายใจเรื้อรงั angioedema ภาวะความผิดปกติของไต ซึ่งอาการเหลานี้ไมพบเลยในการศึกษานี้ 

ยกเวนอาการคัน แสบ และปวดขอ ทีพ่บไดบอยในการศึกษาวิจัยนี้ ซึง่อาจเปนเพราะผูปวยหรือ

ตัวอยางของขอมูลในแตละประเทศไมเหมือนกัน   แตอยางไรก็ดีผูวิจัยเห็นดวยกับการวิจัยกอนหนา

นี้วาผ่ืนลมพิษหลอดเลือดอกัเสบมีอาการแสดงทางคลนิิกที่หลากหลาย การดําเนนิของโรคไดหลาย

แบบ ความรุนแรงมีตัง้แตอาการแสดงเฉพาะผิวหนังถึงเก่ียวของกับระบบอ่ืนของรางกาย  การ

ศึกษาวิจัยนี้อาการแสดงทางคลนิิกศึกษามีเพียงอาการทางคลนิิก อาการแสดง และการดําเนนิของ

โรคที่ไมรนุแรง สาเหตุของการเกิดไมทราบแนชัด และหายไดเอง  จึงเหน็วาการวินิจฉัยผูปวยผื่น

ลมพิษหลอดเลือดอักเสบนัน้จะตองอาศยัจากลักษณะทางคลนิิก และการตรวจชิ้นเนื้อเพื่อตรวจ

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบเปนสาํคัญ และการรักษา การตดิตามผลในกลุม

ผูปวยที่หลอดเลือดอักเสบและไมมีหลอดเลือดอักเสบ ของการศึกษานี้ไมมีความแตกตางกัน และไม

มีผูปวยรายใดที่ตองใหยากลุมสเตียรอยด หรือยาตานการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด อาจเนื่องจาก

ผูปวยในการศกึษานี้ไมมีอาการทางระบบอื่นของรางกายที่เก่ียวของอยางรุนแรง และผูวิจัยเห็นวา

ปจจุบันแพทยบางทานทําการรักษาโดยใหยากลุมสเตียรอยด หรอืยากลุมการตานการอักเสบที่

ไมใชสเตียรอยดแกผูปวยผื่นลมพิษที่มีลกัษณะเขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอกัเสบเลย โดยไมได

ทําการตัดชิน้เนื้อบริเวณรอยโรคเพื่อตรวจลักษณะทางจลุพยาธิวิทยากอน ทําใหผูปวยไดรับการ

รักษาเกินความจําเปน จากการวิจัยนี้ผูปวยกลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวทิยาของหลอดเลือด

อักเสบนั้นถึงแมวาจะไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติทั้งอาการแสดงทางคลนิิก การ

ดําเนนิของโรค และผลทางหองปฏิบัติการ แตก็ทําใหทราบวาผูปวยกลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิ

วิทยาของหลอดเลือดอักเสบในการศึกษานี้ไมไดรับยากลุมสเตียรอยดหรือยาตานการอักเสบที่

ไมใชสเตียรอยด อาการของผื่นสามารถดีข้ึนและหายเองไดคดิเปนรอยละ 90.9 ของผูปวยที่มี

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบและรอยละ 86.2 ของผูปวยที่ไมมีลักษณะทางจุล

พยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ ดังนั้นการตัดชิน้เนื้อเพื่อตรวจทางจุลพยาธิวิทยาจึงมีประโยชนใน

การใชวินิจฉัยผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบรวมกับอาการทางคลินิก และใชเปนขอมูลประกอบการ

พิจารณารักษาผูปวยตอไป 

 

ถึงแมจะมีการศึกษาตางๆของผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบ โดยที่ผูศึกษาตั้งเกณฑในการ

วินิจฉัยหลอดเลือดอักเสบคอืการพบเซลลอักเสบในหลอดเลือดเทานั้น โดยที่ไมจําเปนตองพบ
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ลักษณะของ fibrinoid necrosis ก็ตาม แตปจจุบันก็เปนที่ยอมรบัโดยทั่วไปวาการวินิจฉัยหลอด

เลือดอักเสบจะตองพบลักษณะของเซลลอักเสบรอบหลอดเลือด และ การเกาะ(deposition) ของ 

fibrinoid material ( fibrinoid necrosis) เปนสําคญั จงึอาจสรุปไดวากลุมผูปวยที่มีอาการทาง

คลินิกของผืน่ลมพิษหลอดเลือดอักเสบในกลุมที่ไมพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือด

อักเสบ วาเปนผื่นลมพิษเทานั้น  



     บทที่ 8 
 
   สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 
 จากการศึกษาผูปวยที่มีลักษณะผืน่เขาไดกับผื่นลมพิษหลอดเลือดอักเสบโดยศึกษา

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยา อาการแสดงทางคลินิก และการดําเนินของโรค พบวา 

 1. ผูปวยที่เขารวมการวิจัยนี้มีจํานวนทัง้ส้ิน 40 คน แบงตามลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่มี

หลอดเลือดอักเสบ 11 คน และ ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่ไมมีหลอดเลือดอักเสบ 29 คน ซึ่งพบ

ผูปวยที่มีลักษณะของหลอดเลือดอักเสบคดิเปนรอยละ 27.50 ของผูปวยที่เขารวมการวิจัยทั้งหมด  

การแบงนี้อาศยัเกณฑทางจุลพยาธิวิทยา และไมอยูในเกณฑคดัออกจากการศึกษาหรือมีขอหามใน    

การเขารวมการวิจัย 

 2.  เพศหญงิทีเ่ขารวมในการศึกษาวิจัยนี้มีสัดสวนมากกวาเพศชาย คิดเปนอัตราสวนเพศ

หญิง:เพศ   ชาย เทากับ 7:1 

 3.   ผูปวยทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในแงลักษณะทั่วไปของ

ผูปวยและลักษณะทางคลนิกิ  

 4.   ผูปวยทั้งสองกลุมมีความแตกตางของปจจัยการไดรับยาตานฮีสตามีนอยางมีนยัสําคัญ

ทางสถิติกอนเขารวมการวิจัย 

 5.    สัดสวนผูปวยที่ตรวจพบความผิดปกติทางหองปฏิบัติการเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุม 

ไมพบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P>0.05) 

 6. เมื่อแยกพิจารณาเปรียบเทียบความผิดปกติของผลทางหองปฏิบตักิารในแตละตวั พบมี

การเพิ่มข้ึนของระดับ ESR มากกวาระดับปกต ิ มีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ

(P<0.05) โดยกลุมที่มีหลอดเลือดอักเสบมีการเพิ่มของระดับ ESR มากกวากลุมที่ไมมีหลอดเลือด

อักเสบ 

 7. ผูปวยทุกรายที่เขารวมการวิจัยนี้ ไมพบผลขางเคียงจากการตัดชิน้เนื้อเพ่ือตรวจทางจุล

พยาธิวิทยา และ direct immunofluorescence 

 8.. เมื่อตดิตามผูปวยที่กลับมีผื่นลมพิษซ้ําพบวาอัตราการกลับเปนซ้ําไมพบความแตกตาง

อยางมีนัยสําคญัทางสถติิ (P>0.05)  เมื่อเปรียบเทียบผูปวยทั้งสองกลุมโดยมีอตัราการกลับเปนซ้ํา

เทากับรอยละ 62.5 และ 37.5  ในผูปวยกลุมที่มีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 

และไมมีหลอดเลือดอักเสบ ตามลําดับ 
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 9. เมื่อพิจารณาจํานวนครัง้เฉลี่ยที่กลับเปนซ้ําหลังตดิตามผูปวยครบ 12 เดือน พบวาไมมี

ความแตกตางอยางมีนัยสําคญัทางสถติิระหวางผูปวยทั้งสองกลุม (P>0.05) โดยผูปวยกลุมที่มี

ลักษณะทางจลุพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบมีจํานวนครัง้ของการเกิดซ้ําเฉลี่ยเทากับ 7.6 ครั้ง 

และเทากับ 8.9ครัง้ ในผูปวยกลุมที่ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ 

 

 ผูวิจัยมีขอเสนอแนะวาควรจะไดทําการศึกษาผูปวยที่มีลักษณะผื่นลมพิษหลอดเลือด

อักเสบจํานวนมากขึ้น  โดยอาจทําการศึกษาในหลายโรงพยาบาล (multicenter study) เพราะจะได

ขอมูลเกี่ยวกับอาการทางคลนิิก อาการแสดง และการดาํเนินของโรค ที่เปนขอมูลที่ชัดเจนที่สามารถ

เปนตัวแทนทีบ่อกอุบัติการณ ลักษณะทางคลินิก การดําเนนิของโรคในผูปวยกลุมนี้ในประเทศไทย

ไดอยางแทจรงิ  

. 
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รูปภาพท่ี 1 ตัวอยางผูปวยที่ตรวจพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ(กลุมที ่1) 
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รูปภาพท่ี 3 ตัวอยางผูปวยที่ตรวจพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ(กลุมที ่1) 
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รูปภาพท่ี 4 ตัวอยางผูปวยที่ตรวจไมพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ (กลุมที่2) 
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รูปภาพท่ี 5 ตัวอยางผูปวยที่ตรวจไมพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ (กลุมที่2) 
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รูปภาพท่ี 6 ตัวอยางผูปวยที่ตรวจไมพบลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ (กลุมที่2) 
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         รูปภาพที่ 7  ตัวอยางลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ (กลุมที่1) 
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     รูปภาพที่ 8 ตัวอยางลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ (กลุมที่1) 
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        รูปภาพที่ 9 ตัวอยางลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่ไมพบหลอดเลือดอักเสบ (กลุมที่2) 
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       รูปภาพที่ 10 ตัวอยางลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาที่ไมพบหลอดเลือดอักเสบ (กลุมที่2) 
 

 

 

 

 

 



                                                                                                                                                                                                                                                  

ลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจหองปฏิบัติการในผูปวยกลุมที่มีลักษณะทางพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ (กลุมที่1)                                                     
 
ผูปวย/ 

อายุ(ป) 

/เพศ 

ขอบเขตของผื่นลมพิษ 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษกอนเขารวม

การวิจัย(วัน) 

จํานวนครั้ง

ที่เปน 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษปจจุบัน(วัน) 
อาการรวม 

ความผิดปกติทาง

หองปฏิบัติการ 
DIF 

1/27/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 

 

 

 

30 

 

 

 

2 

 

 

 

3 

 

 

 

ปวดขอ 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 ปวดขอ คัน   RF negative 

4/30/ญ ลําตัว แขน ขา 5 1 5  คัน แสบ anemia negative 

5/37/ช        ลําตัว แขน ขา 30 3 3 คัน ทองเสีย ไมมี negative 

6/47/ญ ลําตัว แขน ขา 14 2 5 คัน แสบ ESR       negative 

7/44/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 30 6 5 คัน แสบ ESR  negative 

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 ไมมี negative 

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

11/63/ญ แขน ขา 20 2 4 คัน แสบ ไมมี negative 
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ลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจหองปฏิบัติการในผูปวยกลุมที่ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ(กลุมที่2)                             
 
ผูปวย/ 

อายุ(ป) 

/เพศ 

ขอบเขตของผื่น

ลมพิษ 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษกอนเขารวม

การวิจัย(วัน) 

จํานวนครั้ง

ที่เปน 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษปจจุบัน(วัน) 
อาการรวม 

ความผิดปกติทาง

หองปฏิบัติการ 
DIF 

1/22/ญ ลําตัว แขน ขา 2 1 2 ปวดขอ คัน anemia negative 

2/21/ญ ลําตัว แขน ขา 730 6 3 คัน แสบ ESR   RF negative 

3/38/ช หนา ลําตัว แขน ขา 

 

 

365 

 

 

2 

 

 

4 

 

 

ปวดขอ 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 ปวดขอ คัน  anemia negative 

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

9/27/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 2 1 2 คัน แสบ ESR  negative 

10/17/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 730 20 3 คัน ESR  negative 

11/35/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 4 1 4 ปวดขอ คัน แสบ normal negative 

12/59/ช แขน ขา 4 1 4 คัน เม็ดเลือดขาวในปสสาวะ negative 

13/27/ญ ลําตัว แขน ขา 40 2 3 คัน แสบ ไข normal negative 
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ลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจหองปฏิบัติการในผูปวยกลุมที่ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ(กลุมที่2)(ตอ)
  
         
ผูปวย/ 

อายุ(ป) 

/เพศ 

ขอบเขตของผื่นลมพิษ 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษกอนเขารวม

การวิจัย(วัน) 

จํานวนครั้ง

ที่เปน 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษปจจุบัน(วัน) 
อาการรวม 

ความผิดปกติทาง

หองปฏิบัติการ 
DIF 

14/37/ญ หนา ลําตัว แขน ขา 730 5 3 คัน ทองเสีย 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 หนา ลําตัว แขน ขา 4 1 4 คัน ปวดขอ   RF negative 

21/44/ญ หนา 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 หนา 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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ลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจหองปฏิบัติการในผูปวยกลุมที่ไมมีลักษณะทางจุลพยาธิวิทยาของหลอดเลือดอักเสบ(กลุมที่2)(ตอ)
  
ผูปวย/ 

อายุ(ป) 

/เพศ 

ขอบเขตของผื่นลมพิษ 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษกอนเขารวม

การวิจัย(วัน) 

จํานวนครั้ง

ที่เปน 

ระยะเวลาที่เกิดผื่น

ลมพิษปจจุบัน(วัน) 
อาการรวม 

ความผิดปกติทาง

หองปฏิบัติการ 
DIF 

27/22/ญ หนา 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 หนา ลําตัว แขน ขา 1 1 5 คัน    RF negative 
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