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 Objective. To compare the proportion of dyslipidemia in patients with SLE with the sex-, 
age- and BMI- matched controls.  
 
 Methods. Fasting blood samples taken from 93 pairs of outpatient SLE women and 
matched controls were assessed for total cholesterol (TC), triglyceride (TG), HDL- and LDL-
cholesterol. Demographic data, clinical manifestations, MEX-SLEDAI activity scores, 
SLICC/ACR damage index, drug treatment and cardiovascular events were reviewed in the SLE 
group.  
 
            Results. A significant elevation of TG levels was observed in SLE patients compared to 
controls (mean + SD 113.3 + 59.5 vs 77.7 + 45.7 mg/dl, p<0.01). The HDL-C level was 
significantly lower in SLE patients than controls (mean + SD 49.7 + 12.7 vs 65.0 + 14.8 mg/dl, 
p<0.01). The percentage of samples with low HDL-C (<35 mg/dl) was also higher in the SLE 
group (9.7% vs 0%, p<0.01). There was no significant difference in the LDL-C and TC levels in 
both groups. No history of cardiovascular event was identified at the time of study. The uses of 
antimalarial drugs were negatively associated with high TC and high LDL-C levels. 
 
             Conclusions. Abnormality in lipid levels in SLE patients has been obviously detected. 
Dyslipidemia is not uncommon in SLE patients. It is one of the modifiable risk factors for 
cardiovascular diseases. Strict control of dyslipidemia may help decrease the morbidity and 
mortality from these diseases in SLE patients. 
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คําอธิบายสัญลักษณและคํายอ 
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บทที่  1 
 

บทนํา 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 

โรคลูปุส   (Systemic lupus erythematosus)    เปนโรคทางรูมาติกที่พบบอยใน
เวชปฏิบัติ มักเปนในเพศหญิงชวงอายุ 15-40 ป ถึงแมวาความชุกของโรคลูปุสในประชากรทั่วไปพบ
ไมมาก จากรายงานในตางประเทศพบความชุกของโรคลูปุส 12-254 รายตอประชากรแสนคน(1) แต
โรคนี้มีความสําคัญตอผูปวย ครอบครัว สังคม และประเทศชาติ ในแงคาใชจายในการรักษา ความ
สามารถในการทํางานที่ลดลง และการเสียชีวิตกอนวัยอันควร ทําใหแพทยใหความสําคัญกับโรคนี้
มากขึ้น โรคลูปุสเกิดจากความผิดปกติของระบบภูมิคุมกันของรางกาย เปนผลจากภูมิคุมกันตอตน
เอง (autoantibodies) และสารประกอบเชิงซอนทางอิมมูน (immune complexes) กอใหเกิดการ
อักเสบตามอวัยวะตางๆหลายแหง          การรักษาโรคลูปุสในปจจุบันสวนใหญใชยาสเตียรอยดและ
ยากดภูมิคุมกัน ซึ่งพบวาใหผลการรักษาไดเปนอยางดีทําใหสามารถควบคุมโรคใหสงบไดมากขึ้น 

หลังจากมีการคนพบยาสเตียรอยด ทําใหโอกาสการมีชีวิตรอดของผูปวยโรคลูปุส
สูงขึ้นอยางมาก จากเมื่อกอนพบวามีโอกาสรอดชีวิตที่ 5 ปนอยกวารอยละ 50 ในปจจุบันพบวา
โอกาสรอดชีวิตที่ 5,10 และ 20 ปเพิ่มข้ึนเปนรอยละ 93, 85 และ 68 ตามลําดับ(2) โดยพบวาสาเหตุ
ของการเสียชีวิตจากตัวโรคกําเริบนั้นลดนอยลงอยางมาก แตสาเหตุการเสียชีวิตที่เกิดจากผลขาง
เคียงของการรักษาเพิ่มมากขึ้นโดยเฉพาะการติดเชื้อ เนื่องจากยาที่ใชรักษาโรคทําใหภูมิคุมกันลดลง 
นอกจากนี้ยังพบวาสาเหตุจากโรคหัวใจเพิ่มมากขึ้นอยางเห็นไดชัด ทั้งนี้อาจเกิดจากผูปวยมีชีวิตยาว
นานขึ้นกวาสมัยกอน สาเหตุการตายจากระบบหลอดเลือดและหัวใจ ไดแก กลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
เฉียบพลัน และการเสียชีวิตเนื่องจากหัวใจอยางฉับพลัน (sudden cardiac death) นอกจากนี้พบวา
มีอุบัติการณการเกิดโรคหัวใจขาดเลือดกอนวัยอันควรในผูปวยโรคลูปุสมากขึ้นเรื่อยๆ อยางไรก็ตาม
ส่ิงที่พบเห็นทางคลินิกเปนเพียงสวนหนึ่งเทานั้น อาจมีผูปวยอีกจํานวนมากที่เปนโรคแตไมมีอาการ
แสดง  

จากการศึกษาถึงปจจัยเสี่ยงของผูปวยโรคลูปุส และการเกิดโรคหัวใจขาดเลือด พบ
วาสองปจจัยหลักที่เกี่ยวของชัดเจนไดแก ระดับไขมันในเลือดที่สูงผิดปกติ และอายุมากขณะเริ่ม
วินิจฉัย เนื่องจากปจจัยแรกเปนภาวะที่สามารถแกไขได จึงทําใหมีการศึกษามากมายในตางประเทศ
เกี่ยวกับระดับไขมันในเลือดของผูปวยโรคลูปุส ซึ่งพบวามีระดับสูงผิดปกติเมื่อเทียบกับคนปกติ ทั้งนี้
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อาจเนื่องจากตัวโรคเอง ยาที่ใชรักษา หรือโรคอื่นที่พบรวมดวย เชนโรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง  
ความคิดที่จะลดระดับไขมันในเลือดอาจทําใหอุบัติการณโรคหัวใจขาดเลือดในผูปวยโรคลูปุสนอยลง
ได  

เนื่องจากมีความแตกตางของวัฒนธรรมการใชชีวิต และอาหารการกินของคนใน
ประเทศไทยกับชาวตะวันตก จึงนําไปสูแนวคิดของการศึกษานี้วาผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยมี
ระดับไขมันแตกตางจากคนปกติหรือไมและอยางไร มีปจจัยเสี่ยงใดบางที่มีผลตอความผิดปกติของ
ระดับไขมันในเลือดของผูปวยกลุมนี้ทั้งในแงบวกและแงลบ เพื่อนําไปใชพิจารณาความเหมาะสม
และความคุมคาของการเจาะเลือดหาระดับไขมันในเลือดผูปวยโรคลูปุส รวมถึงวิธีการรักษาลดระดับ
ไขมันในเลือดในผูปวยกลุมนี้ตอไป 

กรอบแนวความคิดในการวิจัย 
 
 
 
 
  
 

 
   

 
 ภาพประกอบ 1.1 กรอบแนวความคิดในการวิจัย 

วัตถุประสงคของการวิจัย 

วัตถุประสงคหลัก เปรียบเทียบภาวะไขมันในเลือดผิดปกติในผูปวยโรคลูปุสและคน
ปกติที่เปนเพศ วัย และกลุมดัชนีชี้วัดมวลกาย (body mass index; BMI)เดียวกัน 

วัตถุประสงครอง  
1.) ศึกษาระดับไขมันชนิดตางๆในเลือด (TC, TG, HDL-C และ LDL-C) ของผูปวยโรคลูปุส

เปรียบเทียบกับคนปกติที่เปนเพศ วัย และกลุม BMI เดียวกัน 
2.) ศึกษาปจจัยเสี่ยงที่มีผลใหผูปวยโรคลูปุสมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติ 

             Immune Complexes 
                   Activated T-cells 
                       Macrophages 
Antiphospholipid antibodies                 Vessel Injury                         Atherosclerosis 
                              Anti-DNA 
                      Homocysteine 
 
Two-stage model of accelerated atherosclerosis in SLE 
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ขอตกลงเบื้องตน 

เกณฑการตัดสินภาวะความผิดปกติของไขมันในเลือดเพื่อปองกันโรคหลอดเลือด
แดงแข็ง (atherosclerosis) แบบปฐมภูมิ ใชเกณฑของราชวิทยาลัยอายุรแพทยแหงประเทศไทย(3) 

ปญหาทางจริยธรรม    

มีนอยเนื่องจากไมไดใหการรักษาหรือทําหัตถการที่รุนแรงเปนอันตราย ผูปวยทุก
รายไดรับคําแนะนําและลงชื่อในใบยินยอมการตรวจรักษากอนเจาะเลือด 

ขอจํากัดของการวิจัย 

เนื่องจากกลุมตัวอยางเปนผูปวยโรคลูปุส ที่มาเขารับการรักษาในโรงพยาบาลจุฬา
ลงกรณ   ซึ่งเปนโรงเรียนแพทยและศูนยรับสงตอผูปวย ดังนั้นผูปวยจึงมีความรุนแรงมากกวาผูปวย
ทั่วไป อาจมีผลทําใหระดับไขมันในเลือดสูงมากกวาคาที่ควรจะเปนได 

มีความจํากัดในการเลือกจับคูคนปกติมาเปรียบเทียบระดับไขมันในเลือด กับผูปวย
โรคลูปุส คนปกติเหลานี้นาจะมีเศรษฐฐานะความเปนอยูที่ดีกวาคนทั่วไป  ทําใหสามารถมารับการ
ตรวจสุขภาพประจําปได และอาจมีภาวะอวนหรือมีปจจัยเสี่ยงบางอยางที่ทําใหมีความกังวลในสุข
ภาพของตนเองอยูกอนแลว ซึ่งปจจัยเหลานี้ไมสามารถควบคุมได ดังนั้นในการวิจัยครั้งนี้คนปกติ
อาจไมเปนตัวแทนที่ดีนักของประชากรปกติทั่วไป 

คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย 

เกณฑการตัดสินภาวะความผิดปกติของไขมันในเลือดเพื่อปองกันโรคหลอดเลือด
แดงแข็งปฐมภูมิ(3) 
 ภาวะโคเลสเตอรอลรวมในเลือดสูง คือ ภาวะที่มีระดับโคเลสเตอรอล (TC) ในเลือดตั้งแต 
200 มก./ดล.ขึ้นไป 
 ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง คือ ภาวะที่มีระดับไตรกลีเซอไรด  (TG) ในเลือดตั้งแต 200 
มก./ดล.ข้ึนไป 
 ภาวะ LDL-C ในเลือดสูง คือ ภาวะที่มีระดับ LDL-C ในเลือดตั้งแต 130 มก./ดล.ขึ้นไป 
 ภาวะ HDL-C ในเลือดต่ํา คือ ภาวะที่มีระดับ HDL-C ในเลือดต่ํากวา 35 มก./ดล. 
 ภาวะอัตราสวน TC/HDL-C ในเลือดสูง คือ ภาวะที่มีอัตราสวนของระดับ TC/HDL-C ใน
เลือดมากกวา 5  
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 ภาวะอัตราสวน LDL-C/HDL-C ในเลือดสูง คือ ภาวะที่มีอัตราสวนของระดับ LDL-C/  
HDL-C ในเลือดมากกวา 3.5 

ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 

หากผลการศึกษาพบวา ผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยมีระดับไขมันในเลือดตัวใด
ผิดปกติแตกตางจากคนปกติอยางไร และพบความสัมพันธกับปจจัยใดบาง จะนําไปสูการศึกษาวิธี
การรักษา รวมถึงความคุมคาและประโยชนของการลดระดับไขมันในผูปวยกลุมนี้ในการลดอัตราการ
ตายจากภาวะหัวใจขาดเลือดตอไปได  

วิธีดําเนินการวจิัย 

ตรวจระดับไขมันชนิดตางๆ (TC, TG, และ HDL-C) ในเลือดของผูปวยโรคลูปุสที่มา
รับการรักษาที่คลินิกผูปวยนอกโรคขอและรูมาติสซั่ม ของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เปรียบเทียบกับ
คนปกติที่เปนเพศ    วัย  และกลุม BMI เดียวกัน      ที่มารับบริการตรวจสุขภาพประจําปของคลินิก
เวชศาสตรปองกันและสังคม ของโรงพยาบาลแหงเดียวกัน หลังจากอดอาหารและน้ํามาอยางนอย 
12 ชั่วโมง นําผลเลือดที่ไดมาคํานวณหาระดับ LDL-C และวิเคราะหเปรยีบเทียบระดับไขมันชนิด
ตางๆในเลือดระหวางสองกลุม    รวมทั้งความสัมพันธระหวางความผิดปกติของไขมันของผูปวยโรค
ลูปุสกับลักษณะทางคลินิก ยาที่ใชรักษา การกําเริบของโรค เปนตน เพื่อหาปจจัยเสี่ยงที่อาจมีผลตอ
ความผิดปกติของระดับไขมันในเลือดของผูปวยโรคลูปุสนี้ 

ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย 

ขอมูลพื้นฐานของกลุมผูปวยโรคลูปุส 
ผลการเปรียบเทียบสัดสวนผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติในกลุมผูปวยโรคลูปุสและ

กลุมคนปกติ 
ผลการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยระดับไขมันชนิดตางๆในเลือดกลุมผูปวยโรคลูปุสและกลุมคน

ปกติ 
ผลการวิเคราะหความสัมพันธระหวางการมีระดับไขมันชนิดตางๆในเลือดผิดปกติกับ

ลักษณะทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุส 
ผลการวิเคราะหความสัมพันธระหวางการมีระดับไขมันชนิดตางๆในเลือดผิดปกติกับตัววัด

การกําเริบของโรค และตัววัดความเสื่อมสภาพจากโรค 
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ผลการวิเคราะหความสัมพันธระหวางการมีระดับไขมันชนิดตางๆในเลือดผิดปกติกับยาที่ใช
รักษาโรคลูปุส 

ผลการวิเคราะหความสัมพันธระหวางการมีระดับไขมันชนิดตางๆในเลือดผิดปกติกับปจจัย
เสี่ยงอื่นๆ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



บทที่  2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

แนวคิดและทฤษฎี 

ผูปวยโรคลูปุสอาจมีโอกาสเสี่ยงตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งกอนวัยอันควร 
เนื่องจากหลายสาเหตุปจจัยดวยกัน ไดแก ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ ทั้งจากตัวโรคเองที่กําเริบ 
และจากยาที่ใชรักษาโดยเฉพาะยาสเตียรอยดขนาดสูงเปนเวลานาน ภาวะโรครวมเชน ความดัน
โลหิตสูง เปนตน ตัวโรคลูปุสทําใหมีความผิดปกติดานอิมมูนจึงมีผลใหเซลลบุผนังหลอดเลือด 
(endothelial cells) ทํางานผิดปกติไป และโรคลูปุสก็พบวามีภาวะหลอดเลือดอุดตันเพิ่มข้ึนไดจาก
กลุมอาการ antiphospholipid เหลานี้ทําใหผูปวยมีโอกาสเสี่ยงมากขึ้นตอการเกิดโรคกลามเนื้อหัว
ใจขาดเลือดและโรคหลอดเลือดสมอง โดยเฉพาะเมื่อเปนโรคมานานหลายป ทําใหเพิ่มอัตราการเสีย
ชีวิตมากขึ้นถึงแมโรคจะอยูในชวงสงบแลว หากมีการศึกษาและความเขาใจในกลไกพยาธิสภาพของ
การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากขึ้น โดยเฉพาะการคนพบปจจัยที่สามารถแกไขไดจะทําให
สามารถปองกันและรักษาภาวะนี้ไดเปนอยางดี ในปจจุบันถึงแมวาจะไดมีความพยายามศึกษามาก
มายก็ตามในตางประเทศ แตยังไมสามารถปองกันภาวะเหลานี้ไดดีนัก ภาวะโคเลสเตอรอลสูงเปน
ปจจัยที่สามารถแกไขได จึงทําใหมีรายงานการศึกษาเกี่ยวกับเรื่องนี้อยางมาก แตยังไมทราบถึงกล
ไกที่แทจริงวาตัวโรคลูปุสทําใหมีภาวะไขมันผิดปกติไดอยางไร เนื่องจากมีความแตกตางกันของผู
ปวยโรคลูปุสในแตละชนชาติ และปจจัยดานตางๆ ไมวาจะเปนลักษณะการใชชีวิตความเปนอยู 
ลักษณะการรับประทานอาหาร ระบบเศรษฐกิจ และระดับการศึกษา ทําใหการนําขอมูลในตาง
ประเทศมาใชกับผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยทําไดยาก อาจทาํใหสิ้นเปลืองทรัพยากรและคาใช
จายโดยไมจําเปน ดังนั้นจึงมีคําถามเกิดขึ้นวา ผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยมีความผิดปกติของ
ระดับไขมันที่เสี่ยงตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งปฐมภูมิแตกตางจากคนปกติทั่วไปหรือไมและ
อยางไร เพื่อนําไปสูการปองกันและแกไขปญหาดานนี้ตอไป 
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เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

สาเหตุการเสียชีวิตในผูปวยโรคลูปุส 

กอนปค.ศ. 1950 ผูปวยโรคลูปุสถูกจัดวาเปนโรครุนแรงและมีอัตราการเสียชีวิต
คอนขางสูง แตตอมาเมื่อมีการวินิจฉัยโรคไดอยางรวดเร็วตั้งแตระยะแรก ทําใหแพทยสามารถใหการ
รักษาไดดีขึ้น รวมทั้งมีการคนพบการติดตามโรคดวยการเจาะเลือดหาระดับ anti-dsDNA antibody 
และระดับคอมพลีเมนท ทําใหแพทยวินิจฉัยภาวะกําเริบของโรคไดอยางรวดเร็ว     ในขณะเดียวกันมี
การใชยาสเตียรอยดและยากดภูมิคุมกันในผูปวยโรคลูปุสกันอยางแพรหลาย รวมทั้งมีการพัฒนายา
ปฏิชีวนะมากขึ้นทําใหควบคุมการติดเชื้อที่เปนผลขางเคียงจากยาขางตน นอกจากนี้มียาลดความ
ดันโลหิตที่มีประสิทธิภาพ และการฟอกเลือดลางไตในผูปวยที่มีภาวะไตอักเสบรุนแรง ทั้งหมดเหลานี้
ทําใหอัตราการเสียชีวิตจากตัวโรคลูปุสลดลงอยางมาก จากเดิมที่มีอัตรารอดชีวิตที่ 5 ป นอยกวา
รอยละ 50 กลับพบวามีอัตรารอดชีวิตมากกวารอยละ 85 ที่ 5 ปและมากกวารอยละ 75 ที่ 10 ปหลัง
ไดรับการวินิจฉัย(4) หลายรายงานพบวามีการเปลี่ยนแปลงในรูปแบบของสาเหตุการเสียชีวิตในกลุมผู
ปวยโรคลูปุส นั่นคือมีการเสียชีวิตจากภาวะติดเชื้อและโรคหลอดเลือดหัวใจเพิ่มมากขึ้น ทําใหมีการ
วิเคราะหถึงสาเหตุการเสียชีวิตของผูปวยโรคลูปุสกันอยางมากมาย  

สาเหตุการเสียชีวิตในผูปวยโรคลูปุสข้ึนอยูกับระยะเวลาที่เปนโรค โดยการเสียชีวิต
จากตัวโรคลูปุสกําเริบมักเปนในระยะแรกหลังจากวินิจฉัยเพียงไมกี่ป สวนสาเหตุอ่ืนๆมักมีความ
สําคัญมากขึ้นเมื่อเปนโรคมานานหลายปแลว ดังนั้นผลการศึกษาเกี่ยวกับสาเหตุการเสียชีวิตในผู
ปวยโรคลูปุสจึงมีความแตกตางกันมาก เพราะขึ้นอยูกับลักษณะและชนิดของการศึกษานั้นๆ หาก
เปนการศึกษาที่ไมไดเร่ิมตนติดตามผูปวยตั้งแตแรกหลังจากวินิจฉัย (inception cohort) จะทําใหมี
รายงานการเสียชีวิตในชวงแรกของโรคนอยกวาที่ควรจะเปน หรือการศึกษาที่ไมไดติดตามผูปวยนาน
เพียงพอ จะไมมีขอมูลเพียงพอเกี่ยวกับสาเหตุการเสียชีวิตในระยะทายของโรค นอกจากนี้ยังขึ้นอยู
กับสัดสวนของผูปวยที่สามารถติดตามไดเมื่อส้ินสุดการศึกษา และรายงานสาเหตุการเสียชีวิตที่มี
ความเชื่อถือได โดยเฉพาะอยางยิ่งในกรณีการศึกษาที่ติดตามผูปวยเปนระยะเวลานาน อีกทั้งยังมี
ความแตกตางกันของชนชาติและระบบสาธารณสุขในประเทศนั้นๆ  

พบวาสาเหตุการเสียชีวิตของโรคนี้แบงเปน 2 ระยะ (เรียกวา bimodal pattern)(2) 
โดยชวงแรกคือภายใน 2 ปหลังจากวินิจฉัยโรค ในระยะนี้สาเหตุการเสียชีวิตสวนใหญเนื่องมาจาก
ตัวโรคกําเริบรุนแรงคิดเปนรอยละ 50-60 ของสาเหตุการเสียชีวิตทั้งหมด(4) โดยเฉพาะจากการ
อักเสบของไตและระบบประสาท หรือการติดเชื้อที่รุนแรงคิดเปนรอยละ 23-29(4) อีกระยะหนึ่งเปน
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ชวงที่ผูปวยดําเนินโรคมาเปนระยะเวลานานมักเกิน 5 ป สาเหตุการเสียชีวิตยังคงพบสาเหตุหลักจาก
โรคกําเริบเปนสวนใหญ     ถึงแมวาผูปวยบางรายอาจเกิดอาการกําเริบหลังจากมีภาวะสงบของโรค
ลูปุสอยูชวงเวลาหนึ่งก็ตาม แตอัตราการเสียชีวิตจากสาเหตุโรคกําเริบนี้พบนอยกวาในชวงแรกอยาง
ชัดเจน (รอยละ21-33) และพบวาผูปวยเสียชีวิตจากสาเหตุอ่ืนๆมากขึ้นโดยเฉพาะโรคติดเชื้อ (รอย
ละ 17-36) เชนเดียวกับชวงแรก(4)   แตที่นาแปลกใจคือ  มีสาเหตุจากโรคระบบหัวใจและ   หลอด
เลือด (cardiovascular diseases) มากขึ้น(2,4,5) ซึ่งเปนกอนวัยอันควร ไดแก โรคหัวใจขาดเลือด 
(coronary artery disease; CAD) และโรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular accident; CVA) 
โดยพบวาเปนสาเหตุการเสียชีวิตรอยละ 20 ของสาเหตุการเสียชีวิตทั้งหมดในชวงนี้(5) และพบได
บอยกวาประชากรทั่วไปที่มีเพศ วัยและเชื้อชาติเดียวกัน(4) โดยมีรายงานหนึ่งคํานวณไดวาอัตราการ
เสียชีวิตจากโรคหัวใจขาดเลือด 0.2 รายตอ 100 คน-ป   หลังจากเปนโรคลูปุสมานานเฉลี่ย 9.7 ป(6) 
ผูปวยโรคลูปุสที่เสี่ยงตอการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด มักมีอายุมากขณะเริ่มวินิจฉัยโรค 
มีประวัติใชยาสเตียรอยดมานาน หรือมีปจจัยเสี่ยงอื่นๆตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งรวมดวย(2,4-6) 

จากตาราง 2.1 แสดงถึงจํานวนและสัดสวนของผูปวยโรคลูปุสที่เสียชีวิตจากโรคหัว
ใจขาดเลือดเทียบกับสาเหตุการเสียชีวิตทั้งหมด การศึกษาสวนใหญแสดงใหเห็นวาผูปวยโรคลูปุสมี
สาเหตุการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดคอนขางมาก แตในขณะเดียวกันมีบางการศึกษา
พบวาโรคหัวใจและหลอดเลือดเปนสาเหตุการเสียชีวิตเพียงรอยละ 3-4 ของการเสียชีวิตทั้งหมดเทา
นั้น(6-8) ทั้งนี้ขึ้นอยูกับชนิดของการศึกษาซึ่งไดวิเคราะหไวขางตนแลว อยางไรก็ตามมีบางรายงานการ
ศึกษายืนยันดวยการผาตัดชันสูตรศพผูปวยโรคลูปุส พบวามีหลอดเลือดหัวใจตีบจากภาวะ 
atherosclerosis และเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด โดยไมพบการอักเสบของหลอดเลือดหัวใจ 
(vasculitis) ในผูปวยโรคลูปุสกอนวัยอันควรเพิ่มมากขึ้น(2,9,10) 
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ตาราง 2.1 แสดงจํานวนและสัดสวนของผูปวยโรคลูปุสที่เสียชีวิตจากโรคหัวใจขาดเลือด 
เทียบกับสาเหตุการเสียชีวิตทั้งหมดจากรายงานการศึกษาตางๆ 

 

เอกสารอางอิง สถานที่ศึกษาวิจัย จํานวนผูปวยเสียชีวิต
ทั้งหมด 

จํานวนผูปวยเสีย
ชีวิตจากหัวใจขาด
เลือด (รอยละ) 

(2) 

(11) 

(6) 

(8) 

(7) 

(5) 

(12) 

(13) 

(14) 

Toronto, Canada 

Los Angeles, USA 

Multicenter, USA 

New York, USA 

Los Angeles, USA 

Toronto, Canada 

Brooklyn, USA 

Birmingham, UK 

Baltimore, USA 

11 

128 

222 

53 

249 

51 

155 

74 

10 

4 (36.4) 

13 (10.0) 

7 (3.5) 

2 (3.8) 

11 (4.4) 

8 (15.7) 

9 (6.0) 

8 (10.8) 

3 (30.0) 

 

โรคหัวใจขาดเลือดที่เพิ่มขึ้นในผูปวยโรคลูปุส 

ในปค.ศ. 1985 มีการศึกษาอาการและอาการแสดงของระบบหลอดเลือดและหัวใจ
ในผูปวยโรคลูปุส โดยวิธีซักประวัติ ตรวจรางกาย คลื่นไฟฟาหัวใจ เอกซเรยปอด และตรวจคลื่นเสียง
ความถี่สูงบริเวณหัวใจ (echocardiogram) ในจํานวนผูปวย 100 ราย พบบอยที่สุดคือ ภาวะเยื่อหุม
หัวใจอักเสบ รองลงมาเปนความดันโลหิตสูงและโรคหัวใจขาดเลือด โดยพบวาโรคหัวใจขาดเลือดมี
มากถึงรอยละ 16 ของโรคหัวใจและหลอดเลือดทั้งหมด(15) สําหรับความชุกของโรคหัวใจขาดเลือดใน 
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ผูปวยโรคลูปุสทั่วไปพบวามีมากถึงรอยละ 7.4-8.9(14,16) ซึ่งในการศึกษาดังกลาวรวมถึงภาวะเจ็บหนา
อกจากหลอดเลือดหัวใจอุดตันชั่วคราว (angina pectoris) โรคกลามเนื้อหัวใจตายจากการขาดเลือด 
(myocardial infarction) และการเสียชีวิตสาเหตุเนื่องจากหัวใจอยางเฉียบพลัน (sudden cardiac 
death) โดยรายงานการศึกษาแบบไปขางหนาเพื่อประเมินผลการรักษาผูปวยโรคลูปุสในประเทศสวี
เดน ติดตามผูปวยนาน 6 ปพบวามีโรคกลามเนื้อหัวใจตายสูงกวาประชากรวัยเดียวกันถึง 9 เทา(17) 
สวนอีกการศึกษาหนึ่งเปรียบเทียบผูปวยโรคลูปุสกับคนปกติที่เปนเพศหญิงวัยเดียวกัน พบวาผูปวย
โรคลูปุสมีโอกาสเกิดโรคหัวใจขาดเลือดมากกวา โดยเฉพาะในกลุมวัยกอนหมดประจําเดือนมีโอกาส
เกิดมากกวาประมาณ 50 เทา(18) อยางไรก็ตามการศึกษาเหลานี้อาจพบตัวเลขเกินความจริงได เนื่อง
จากเปนการศึกษาที่ทําในโรงเรียนแพทยซึ่งมีผูปวยที่มีความรุนแรงของโรคมากกวาผูปวยโรคลูปุสทั่ว
ไป เมื่อพิจารณาถึงอีกการศึกษาหนึ่งในรัฐแคลิฟอรเนีย ประเทศสหรัฐอเมริกา ซึ่งทําการวิเคราะหถึง
การรับเขารักษาในโรงพยาบาลดวยโรคหัวใจขาดเลือดและโรคหลอดเลือดสมอง เปรียบเทียบผูปวย
โรคลูปุสเพศหญิงอายุนอย (18-44ป) กับผูปวยอื่นวัยเดียวกัน พบวามากกวา 8 และ 10 เทาตาม
ลําดับ สําหรับกลุมผูปวยที่อายุมากกวานี้ไมพบความแตกตางชัดเจน(19) จากการศึกษานี้ถึงแมวาจะ
ไมมีเกณฑการวินิจฉัยโรคลูปุสและผลการวัดที่ชัดเจนนัก แตเปนขอมูลประชากรขนาดใหญทั้งรัฐ ทํา
ใหมีความคลายคลึงกับเวชปฏิบัติทั่วไป และไมมีผลของอคติจากการสงตอผูปวย(referral bias) ทํา
ใหขอมูลมีความนาเชื่อถือมากขึ้น 

จากรายงานดังกลาวเปนการรายงานผูปวยที่มีอาการ และอาการแสดงทางคลินิก
ของโรคหัวใจและหลอดเลือดเทานั้น โดยความเปนจริงแลวอาจมีผูปวยบางสวนที่ไมไดรับการ
วินิจฉัยเนื่องจากไมมอีาการ จากรายงานการผาตัดชันสูตรศพผูปวยโรคลูปุสจํานวนหนึ่ง พบวามีการ
ตีบของหลอดเลือดโคโรนารีอยางชัดเจน(มากกวารอยละ 75) จาก atherosclerotic plaque 10 ราย
จากทั้งหมด 22 รายที่ไมมีอาการทางคลินิกทางระบบหัวใจเลย(10) นอกจากนี้มีการศึกษาถึงความ
สามารถในการบีบตัวของกลามเนื้อหัวใจหองลางซายในผูปวยโรคลูปุส พบวามีการบีบตัวที่ผิดปกติ
เมื่อเปรียบเทียบกับคนปกติวัยเดียวกัน(20) และเมื่อศึกษาโดยใช Thallium-201 cardiac 
scintigraphy เพื่อดูปริมาณเลือดที่มาเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจ พบวาลดลง 10 รายในผูปวยโรคลูปุสที่
ไมมีอาการของโรคหัวใจเลยทั้งหมด 26 ราย(21) จากขอมูลเหลานี้แสดงใหเห็นวามีผูปวยโรคลูปุสอีก
บางสวนที่มีโรคหัวใจขาดเลือดแอบซอนอยูโดยไมมีอาการแสดง ทําใหแพทยตองคํานึงถึงมากขึ้น
และนํามาพิจารณาเพื่อปรับปรุงการรักษาใหดีขึ้นตอไป และนอกจากอัตราการเกิดโรคหัวใจขาด
เลือดจะมากขึ้นแลว ยังมีขอมูลที่แสดงใหเห็นวาภาวะหลอดเลือดแดงแข็งกอนวัยอันควร พบไดมาก
ข้ึนในผูปวยโรคลูปุสอีกดวย จากการศึกษาในปค.ศ. 1999 โดยใช B-mode ultrasound ตรวจ
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บริเวณหลอดเลือดแคโรติด         พบวารอยละ 40 ของผูปวยโรคลูปุสมี plaque ที่หลอดเลือด       
แคโรติดแลว และความชุกเพิ่มข้ึนตามอายุที่มากขึ้น เมื่อวิเคราะหเฉพาะกลุมวัยกอนหมดประจํา
เดือน พบวามีมากถึงรอยละ 27.6(22)  

ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจขาดเลือดกอนวัยอันควรในผูปวยโรคลูปุส 

จากการศึกษาของ 3 สถาบันใหญๆในตางประเทศถึงปจจัยเสี่ยงที่เกี่ยวของกับการ
เกิดโรคหัวใจขาดเลือดกอนวัยอันควรในผูปวยโรคลูปุส ไดแก รายงานของ Petri และคณะจาก
สถาบัน John Hopkins (Baltimore)(14), Gladman และคณะจาก Toronto(16) และ Manzi และคณะ
จาก Pittsburgh(18) มีการดูแลรักษาติดตามผูปวยอยางมีระบบและเปนการศึกษาแบบ cohort พบ
ปจจัยเสี่ยงดังตารางที่ 2.2 

ตาราง2.2แสดงปจจัยเสี่ยงที่มีความสัมพันธกับการเกิดโรคหัวใจขาดเลือดในผูปวยโรคลูปุส 
 
Baltimore cohort Toronto cohort Pittsburgh cohort 

Older age at diagnosis of 
SLE 
Hypercholesterolemia 
Hypertension 
Longer duration of steroid  
Longer disease duration 
Older age at clinic entry 
Antihypertensive therapy 
Obesity 

Older age at diagnosis of 
SLE 
Hypercholesterolemia 
Hypertension 
Pericarditis 
Myocarditis 
Congestive heart failure 
Diabetes mellitus 
Hypertriglyceridemia 

Older age at diagnosis 
of SLE 
Hypercholesterolemia 
Longer duration of 
steroid  
Longer disease 
duration 
Postmenopausal status 

 

จากตารางจะเห็นวาปจจัยเสี่ยงที่เกี่ยวของตลอดทั้ง 3 การศึกษาคือ อายุมากตั้งแต
เร่ิมวินิจฉัยโรคลูปุส และภาวะไขมันในหลอดเลือดสูง (odds ratio; OR 14.5, 95% confidence 
interval; CI 1.9-112.1)(14) นอกจากปจจัยดังกลาวจะเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญแลว ตัวโรคลูปุสเองมี
สวนเกี่ยวของดวย เนื่องจากมีการศึกษาวิเคราะหทางสถิติกําจัดปจจัยเสี่ยงอื่นๆออกไป ยังพบวาผู
ปวยโรคลูปุสมีโอกาสเสี่ยงตอโรคหัวใจขาดเลือดและโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มข้ึน ดังนั้นตัวโรคลูปุส
เองจึงจัดวาเปนปจจัยเสี่ยงอิสระที่สําคัญตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดเชนเดียวกัน(23) 
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ในการศึกษาชนิด case-control เปรียบเทียบลักษณะทางคลินิกตางๆระหวางกลุม
ผูปวยโรคลูปุสที่เคยมีอาการของโรคหัวใจและหลอดเลือด กลุมผูปวยโรคลูปุสที่ยังไมเคยมีประวัติ
โรคหัวใจและหลอดเลือด  และคนปกติที่จับคูชวงอายุวัยเดียวกัน  กลุมละ 26 ราย พบวากลุมผูปวย
โรคลูปุสที่เคยมีอาการของโรคหัวใจและหลอดเลือดมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติมากกวา ไดแกการ
มีระดับ TG สูง ระดับ HDL-C ต่ํา และระดับ lipoprotein (a) สูง นอกจากนี้ยังพบวามีการเพิ่มข้ึน
ของความหนาบริเวณผนังชั้นในของหลอดเลือดแคโรติด (intima-media thickness; IMT) มากกวา
เมื่อเทียบกับผูปวยโรคลูปุสที่ยังไมเคยมีประวัติโรคหัวใจและหลอดเลือด หรือคนปกต(ิ24) 

ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติในผูปวยโรคลูปุส 

จากขอมูลดังกลาวขางตน ภาวะไขมันในเลือดสูงเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญของการ
เกิดโรคหัวใจขาดเลือดในผูปวยโรคลูปุส มีการศึกษาเปรียบเทียบผูปวยโรคลูปุสที่มีและไมมีภาวะไข
มันในเลือดสูงโดยติดตามผูปวยนานพอสมควร พบวาในกลุมที่มีภาวะไขมันในเลือดสูงมีอัตราการ
เกิดโรคหัวใจขาดเลือดมากกวาอยางมีนัยสําคัญ(13) มีการศึกษาในสิงคโปรถึงระดับไขมันในเลือด
ของผูปวยโรคลูปุส มีรอยละ 73 ของผูปวยที่มีความผิดปกติของระดับไขมันอยางนอย 1 ชนิด ดังตอ
ไปนี้ มีการเพิ่มข้ึนของ TC, LDL-C และ TG มีการลดลงของ HDL-C (25) โดยความผิดปกติดังกลาวมี
ความสัมพันธกับกลุมอาการ  nephrotic(25) และการใชยาสเตียรอยด(25,26)      เนื่องจากยาสเตีย
รอยดทําใหมีการเกิดภาวะดื้อตออินสุลิน (insulin resistance) มากขึ้น และกระตุนใหตับสราง 
lipoprotein บางชนิดมากขึ้น นอกจากยาสเตียรอยดที่ใชรักษาโรคลูปุสจะมีผลตอระดับไขมันใน
เลือดแลว ยังมียาตานมาลาเรีย (chloroquine และ hydroxychloroquine) ที่มีผลดีตอระดับไขมันใน
เลือดดวย คือชวยลดระดับ TC(27-30) LDL-C(28,30,31) และเพิ่ม HDL-C ได(32) 

กลไกพยาธิสภาพของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคลูปุส 

ปจจัยเสี่ยงทั่วไป 

ในภาวะปกติเซลลบุผนังหลอดเลือดมีหนาที่ในการควบคุมสมดุล ระหวางการหด
และขยายหลอดเลือด เพื่อรักษาความดันภายในหลอดเลือดใหคงที่ตลอดเวลา โดยมีการหลั่งสารที่มี
ฤทธิ์ขยายหลอดเลือด (vasodilators) ไดแก nitric oxide (NO)(33) และ prostacyclin (PGI2)(34) เพื่อ
ลดความดันในหลอดเลือด และหลั่งสารที่มีฤทธิ์หดหลอดเลือด (vasoconstrictors) ไดแก 
thromboxane และ endothelin-1(35) เพิ่มความดันในหลอดเลือดเพื่อตอบสนองตอความดันใน
หลอดเลือดที่เปลี่ยนแปลงไป ดังนั้นหากมีความผิดปกติบางอยางที่ทําใหเซลลบุผนังหลอดเลือด



   
                                                                                                                

 

13

ทํางานบกพรองหรือผิดปกติไป จะทําใหสารเหลานี้เสียสมดุล และทําใหเซลลบุผนังหลอดเลือดถูก
ทําลาย และเกิดการกระตุนระบบการแข็งตัวของเลือด ระบบ kinin ระบบคอมพลีเมนท และระบบ 
fibrinolysis ซึ่งนําไปสูการเกิด atheroma ภาวะที่ทําใหเซลลบุผนังหลอดเลือดผิดปกติที่ทราบกันดีมี
หลายสาเหตุ ไดแก การสูบบุหร่ี ภาวะโคเลสเตอรอลสูง ภาวะ homocysteine ในเลือดสูง ความดัน
โลหิตสูง และสาเหตุทางระบบอิมมูน(36) 

ผูปวยโรคลูปุสทั้งที่เปนเด็กและผูใหญ ในขณะที่โรคกําเริบจะมีความผิดปกติของ
ระดับไขมันที่เสี่ยงตอภาวะหลอดเลือดแดงแข็งคลายกับผูปวยโรคเบาหวาน คือระดับ TG,  very low 
density lipoprotein (VLDL-C) และ apolipoprotein  A-I เพิ่มสูงขึ้นในขณะที่ HDL-C ลดลง(37) ทั้งนี้
เขาใจวาเนื่องมาจาก interleukin-1 และ γ-interferon ที่เพิ่มข้ึนในผูปวยโรคลูปุสไปกดการทํางาน
ของเอนไซม lipoprotein lipase(38) ซึ่งมีผลทําใหการสลายตัวของ VLDL-C ลดลง แตเกิดการสราง
เปน LDL-C มากขึ้น สําหรับยาสเตียรอยดมีผลทําให TG สูงยิ่งขึ้น ซึ่งอาจเปนเพราะมีผลตอเอนไซม 
lipoprotein lipase เชนเดียวกัน และยาสเตียรอยดทําใหเกิดภาวะดื้ออินสุลิน รวมทั้งกระตุนใหตับ
สังเคราะห VLDL มากขึ้นดวย(26,37) ในการศึกษาหนึ่งซึ่งแสดงถึงความสัมพันธระหวางการมีระดับไข
มันในเลือดผิดปกติ   กับการเกิดโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดไดเปนอยางดี     ไดติดตามผูปวยโรคลู
ปุสต้ังแตแรก (inception cohort)   พบวามีโรคหัวใจขาดเลือดเกิดขึ้นรอยละ 3.0 ในกลุมผูปวยลูปุส
ที่มีระดับไขมันปกติ แตพบไดรอยละ 6.4 ในกลุมที่มีระดับไขมันในเลือดสูงเปนบางครั้ง และพบได
มากถึงรอยละ 27.8 ในกลุมที่มีระดับไขมันสูงในเลือดโดยตลอด(39)  

กลไกทางอิมมูน(36,40-42) ดังรูป 2.1 

พบความสัมพันธอยางชัดเจนระหวางการกอตัวของสารประกอบเชิงซอนทางอิมมูน  
บางชนิดในโรคลูปุสกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง โดยเฉพาะการที่ผูปวยลูปุสมีแอนติบอดีตอ  
β2-glycoprotein-1(41)และแอนติบอดีตอ oxidized LDL(40)  การเกิดสารประกอบเชิงซอนทางอิมมูน  
ทําใหกระตุนระบบคอมพลีเมนท เกิดการหลั่งสาร amines จาก mast cell และ basophils ซึ่งมีฤทธิ์
กระตุนใหเซลลบุผนังหลอดเลือดหดตัวและเพิ่ม vascular permeability รวมทั้งเพิ่มการแสดงออก
ของ adhesion molecules ดึงดูดเซลลเม็ดเลือดขาวมาที่บริเวณนี้มากขึ้น และมีการหลั่งสาร 
cytokines ที่กระตุนการอักเสบมากขึ้น ไดแก interleukin-1, interleukin-6 และ tumor necrosis 
factor-α  

เมื่อเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด monocyte ถูกดึงดูดเขามาบริเวณชั้น intima ของ
หลอดเลือด จะเปลี่ยนแปลงกลายเปน macrophage โดยการกระตุนจากสาร macrophage colony 
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stimulating factor และมีการแสดงออกของ scavenger receptors บนผิวเซลล ทําใหโมเลกุลของ 
LDL มาจับแลว macrophage จะจับกินโมเลกุลเหลานี้เขาไป  โดยทั่วไป LDL มักไมถูกจับกินโดย 
macrophage มากนัก แตถาหาก LDL ถูกออกซิไดซกลายเปน oxidized LDL จะถูกจับกินอยางรวด
เร็วและโดยงาย  ในผูปวยโรคลูปุสที่มีแอนติบอดีตอ oxidized LDL เกิดการรวมตัวเปน สารประกอบ
เชิงซอนทางอิมมูน   (oxidized LDL – antioxidized LDL) ทําให macrophage จับกินไดมากขึ้น 
และสะสมอยูในเซลล macrophage บริเวณนั้น สวนประกอบที่เปนโคเลสเตอรอลในโมเลกุลของ 
LDL ที่ถูกจับกินโดย macrophage ไปแลวเกิดขบวนการ esterification ทําให macrophage กลาย
เปน foam cell ซึ่งในที่สุดกลายเปน apoptotic cell ถูกจับกินโดย phagocyte อ่ืนๆตอไป หรืออาจ
จะไมเกิด apoptosis แตมีไขมันสะสมภายในเซลลปริมาณมาก จนเกิด fatty streak ในเวลาตอมา 

ภาพประกอบ 2.1 แสดงกลไกทางอิมมูนที่มีผลตอเซลลบุผนังหลอดเลือดในโรคลูปุส(36) 
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กลไกดานการแข็งตัวของเลือดที่ผิดปกติ 

ผูปวยโรคลูปุสมีความผิดปกติของการแข็งตัวของเลือดไดบอย โดยเฉพาะผูปวยที่มี
กลุมอาการ antiphospholipid รวมดวย  ซึ่งมีแอนติบอดีที่เรียกวา anticardiolipin และ anti β2-
glycoprotein-I ทําใหผูปวยโรคลูปุสมีโอกาสเกิดทั้งภาวะหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดําอุดตันได
งายกวาคนทั่วไป 

มีการศึกษาพบวาผูปวยโรคลูปุสมีระดับ lipoprotein (a) สูงกวาคนทั่วไป(43-45) ซึ่ง 
lipoprotein (a) มีความสัมพันธกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง lipoprotein (a) เปน 
lipoprotein ชนิดหนึ่งซึ่งมีโครงสรางและหนาที่คลายกับ LDL-C ประกอบดวยโมเลกุล 
apolipoprotein (a) จับกับ apolipoprotein B-100 ดวยพันธะ disulfide ซึ่ง lipoprotein (a)นี้
สามารถทําใหเกิดการสะสมของไขมันที่บริเวณผนังหลอดเลือดได นอกจากนี้ apolipoprotein (a) ยัง
มีคุณสมบัติคลาย plasminogen ซึ่งมีฤทธิ์ยับยั้ง fibrinolysis ทําใหเลือดแข็งตัวไดงาย  

โดยสรุป ปจจัยที่มีผลตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยโรคลูปุส 
ประกอบดวย 

1. ปจจัยเสี่ยงทั่วไป โดยเฉพาะภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ และความดันโลหิตสูง ซึ่งพบบอย
ขึ้นในผูปวยโรคลูปุส 

2. กลไกทางอิมมูน 

3. กลไกการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ 
 
 
 
 



บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 

ประชากร 

ประชากรเปาหมาย คือ ผูปวยโรคลูปุสที่อยูในประเทศไทย 
ประชากรตัวอยาง  ผูปวยโรคลูปุสที่เขารับการตรวจรักษาที่คลินิกโรคขอ โรงพยาบาลจุฬาลง

กรณ ชวงเดือนมิถุนายน  ถึงธันวาคม พ.ศ.2545 (ผูปวยโรคลูปุสที่มารับการรักษาที่คลินิกผูปวยนอก
ของหนวยโรคขอและรูมาติสซ่ัมมีทั้งหมดประมาณ 200 คน) 

การคัดเลือกตัวอยาง เลือกผูปวยทุกรายที่มีเกณฑดังตอไปนี้ 
เกณฑการเลือกเขา 
(1) ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยเปนโรคลูปุสตามเกณฑการวินิจฉัยของ The 1982 American 

College of Rheumatology revised criteria(46)  
(2) อายุ 15-70 ป 
(3) เฉพาะผูปวยที่มารับการตรวจรักษาที่คลินิกผูปวยนอกของหนวยโรคขอและรูมาติสซั่ม 
(4) ผูปวยไมมีการเปลี่ยนแปลงการรักษาในชวง 1 เดือน  

เกณฑการคัดออก  
(1) มีอาการทางคลินิกที่เขาไดกับการติดเชื้อ 
(2) มีไขหรือมีอุณหภูมิรางกายมากกวา 38 องศาเซลเซียส 
(3) ภาวะตั้งครรภ 
(4) โรคตับเรื้อรัง  
(5) โรคไตวายเรื้อรัง ( glomerular filtration rate ต่ํากวา 30 มล./นาที) 
(6) โรคเบาหวานมากอนเปนโรคลูปุส 
(7) ภาวะหลังผาตัดหรือไดรับอุบัติเหตุรุนแรงในชวง 2 สัปดาห  

กลุมคนปกต ิ คนปกติที่มารับการตรวจเช็ครางกายประจําปที่คลินิกแผนกเวชศาสตรปองกัน
และสังคมของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ โดยเปนคนที่มีสุขภาพดีและไมไดใชยาที่มีผลตอระดับไขมัน
ในเลือดในชวงหนึ่งเดือน ใชการจับคูโดยใหเปนเพศ วัย (อายุใกลเคียงกัน + 5 ป) และอยูในกลุมที่มี
ดัชนีชี้วัดมวลกาย (BMI) เดียวกัน แบงกลุม BMI ดังนี้ นอยกวา 20, 20-24.9, 25-29.9, 30-34.9 
และตั้งแต 35 กก./ตร.ม.ข้ึนไป เหตุผลของความจําเปนในการใชระดับไขมันของคนปกติมาเปรียบ
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เทียบรวมดวย เนื่องมาจากไมมีขอมูลระดับไขมันของคนไทยที่ชัดเจน ในการบอกถึงความเสี่ยงของ
โรคหลอดเลือดแดงแข็งและการเกิดโรคหัวใจขาดเลือด อีกทั้งสวนใหญของผูปวยโรคลูปุสที่นํามา
ศึกษานี้มีอายุนอยและเปนเพศหญิงซึ่งมีความเสี่ยงต่ําตอการเกิดโรคดังกลาว 

จํานวนประชากรตัวอยางและกลุมคนปกติ  
จํานวน 105 คนตอกลุม 
ใชสูตรคํานวณขนาดตัวอยางดังนี้ 
n = ⎨Zα/2 √ P(1-P)(1+1/r) + Zβ (√ P1(1-P1) +P2(1-P2) /r ) ⎬ 2 
                                            ∆2                   
P1 = สัดสวนของผูปวยโรคลูปุสที่มีระดับโคเลสเตอรอลสูง = 0.7(39)           
P2 = สัดสวนของคนปกติที่มีระดับโคเลสเตอรอลสูง     = 0.45(47) 
r = อัตราสวนของจํานวนผูปวยโรคลูปุสตอคนปกติ = 1 
P = (P1+P2)/(1+r) 
Power = 90% 
α = 0.05 (2-tailed) 
คํานวณคา  n = 93   
N = n/(1-dropout rate) โดยคาดวา dropout rate เทากับ 0.1 (10%) 
ดังนั้นจํานวนตัวอยางที่ตองการคือ 105 คนตอกลุม     

เครื่องมือที่ใชในการวิจัย 

เตรียมผูปวยดวยการแนะนําใหผูปวยรับประทานอาหารตามปกติ และใหอดอาหาร
หลังสองทุมกอนวันเจาะเลือด โดยใหดื่มน้ําเปลาได (อดอาหารอยางนอย 12 ชั่วโมง) เจาะเลือดผู
ปวยในทานั่ง หลังเจาะเลือดรีบสงตรวจทันที การตรวจเลือดหาระดับ total cholesterol (TC) 
triglyceride ( TG) และ HDL-C ใชวิธีการตรวจดวย enzymatic colorimetric test สวน fasting 
plasma glucose (FPG) และ serum creatinine ใช UV test และ kinetic colorimetric assay ตาม
ลําดับ นําคาระดับไขมันที่ไดมาคาํนวณระดับ LDL-C (ถาระดับ TG นอยกวา 400 มก./ดล.) โดยใช
สูตร Friedwald’s formula(48) ดังนี้ 

LDL-C = TC- (TG / 5) – HDL 

ในการวิจัยครั้งนี้ไมมีตัวอยางเลือดใดเลยที่มีระดับ TG สูงกวา 400 มก./ดล. 
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แบบสอบถามผูปวยโรคลูปุสไดแสดงในภาคผนวก รวมถึงตัววัดการกําเริบของโรคลู
ปุส (activity index) ใช MEX-SLEDAI (Mexican-Systemic Lupus Erythematosus Disease 
Activity Index)(49)  สวนตัววัดความเสื่อมสภาพของโรคลูปุส (damage index) ใช SLICC/ACR 
(Systemic Lupus International Collaborating Clinics/American College of Rheumatology) 
damage index (50) 

การเก็บรวบรวมขอมูล 

ผูวิจัยซักประวัติและตรวจรางกายผูปวยในวันเจาะเลือดตรวจ ขอมูลพื้นฐานของผู
ปวยจะถูกรวบรวมจากการถามผูปวยโดยตรงจากผูปวย รวมกับทบทวนแฟมประวัติผูปวย ผลการ
ตรวจเลือดจะถูกรวบรวมจากใบรายงานผลและบันทึกไวในแฟมขอมูล การเก็บขอมูลผูปวยประกอบ
ไปดวย 

ขอมูลพื้นฐานและปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด 

ประวัติเกี่ยวกับอายุ เชื้อชาติ ภูมิลําเนา ระดับการศึกษาสูงสุด รายไดของครอบครัว
ตอเดือน การสูบบุหร่ี (ปริมานซองเฉลี่ยตอวัน) การกินอาหารมังสวิรัติ ประวัติครอบครัวเกี่ยวกับโรค
หัวใจและหลอดเลือด (myocardial infarction, stroke, sudden cardiac death กอนวัย 60 ป) วิธี
การคุมกําเนิดในปจจุบัน ภาวะประจําเดือน ประวัติการใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน โรคเบาหวาน
และการใชยาเม็ดลดน้ําตาลในเลือดหรืออินสุลิน วัดความดันโลหิตรวมทั้งประวัติยาลดความดัน
โลหิต ประวัติของยาลดไขมันในเลือดและยาอื่นที่มีผลตอระดับไขมันในเลือด อัตราสวนเสนรอบเอว
ตอตะโพก (waist-to-hip ratio) ดัชนีชี้วัดมวลกาย (BMI) โดยคํานวณจากความสูงและน้ําหนักดัง
สูตร  

  BMI (กิโลกรัม/ตารางเมตร) = น้ําหนัก (กิโลกรัม)/ สวนสูง (เมตร) ยกกําลังสอง 
 

ตัวแปรที่เกี่ยวกับโรคลูปุส 

อายุเมื่อเร่ิมมีอาการโรคลูปุส ระยะเวลาการเปนโรคลูปุสนับต้ังแตมีอาการครั้งแรก 
ตัววัดการกําเริบของโรคลูปุส    (activity index) ใช MEX-SLEDAI   ตัววัดความเสื่อมสภาพของโรค
ลูปุส (SLICC/ACR)  อาการและอาการแสดงทางคลินิกของโรคลูปุส ขอมูลเกี่ยวกับยาสเตียรอยด ยา
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ตานมาลาเรียและยากดภูมิคุมกันตางๆ (ชนิด, ขนาดยาปจจุบัน, ขนาดยาสูงสุดที่เคยไดรับ, ขนาด
ยาสะสม และระยะเวลาที่ไดรับยา)  
 

ตัวแปรประวัติโรคหัวใจและหลอดเลือด 

ขอมูลของการเกิด myocardial infarction, angina, coronary vascularization, 
peripheral vascular disease, stroke, transient ischemic attack จากผูปวย ญาติ และเวช
ระเบียนผูปวย 

การวิเคราะหขอมูล 

ใชโปรแกรมคอมพิวเตอร SPSS version 10.0.5 เก็บรวบรวมขอมูลและใชในการ
วิเคราะหขอมูลทั้งหมด โดยใช  (2-tailed) p-value นอยกวา 0.05 ถือวามีนัยสําคัญทางสถิติ 

วิเคราะหขอมูลผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติของกลุมผูปวยโรคลูปุส และ
คนปกติในรูปสัดสวน (proportion) และเปรียบเทียบความแตกตางระหวาง 2 กลุมดวยวิธี chi-
square แสดงผลดวยคา p-value หากมีคา expected value อยางนอย 1 คาต่ํากวา 5 ใชวิธี 
Fisher’s exact test แทน chi-square 

วิเคราะหขอมูลระดับไขมันในเลือดชนิดตางๆของกลุมผูปวยโรคลูปุส และคนปกติ
โดยหาคาเฉลี่ย (mean) คาความเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation) และเปรียบเทียบความ
แตกตางระหวาง 2 กลุมดวยวิธี paired t-test แสดงผลดวยคา p-value และ 95% confidence 
interval  

วิเคราะหความสัมพันธระหวางขอมูลพื้นฐาน ขอมูลปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหัว
ใจและหลอดเลือด รวมทั้งขอมูลตัวแปรเกี่ยวกับโรคลูปุสและการรักษา กับการมีระดับไขมันในเลือด
ผิดปกติโดยใช logistic regression แสดงผลดวยคา odds ratio คา p-value และ 95% 
confidence interval (ซึ่งถือวามีนัยสําคัญทางสถิติเมื่อคาที่ไดไมครอม 1) 

วิเคราะหเปรียบเทียบผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆ ระหวางกลุมที่
มีปจจัยที่ทําใหผลระดับไขมันแตกตางออกไปกับไมมีปจจัยดังกลาว ดวยวิธี chi-square แสดงผล
ดวยคา p-value หากมีคา expected value อยางนอย 1 คาต่ํากวา 5 ใชวิธี Fisher’s exact test 
แทน chi-square เพื่อดูวาปจจัยดังกลาวเปน confounder หรือไม                        



บทที่  4 
 

ผลการวิเคราะหขอมูล 

ผลการวิเคราะห 

ตัวอยางจากกลุมผูปวยโรคลูปุสจํานวน 105 ราย ผูปวยทุกรายไดลงนามยินยอม
อนุญาตใหทําการศึกษา แตในจํานวนนี้ตองตัดผูปวยออก 10 ราย เนื่องจากเขาเกณฑการคัดออก 3 
รายคือ GFR ของผูปวยต่ํากวา 30 มล./นาที 1 ราย มีโรคตับอักเสบเรื้อรังจากแอลกอฮอล 1 ราย 
และมีภาวะติดเชื้อขณะเขาการศึกษา 1 ราย สวนอีก 7 รายไมมาตรวจตามนัดและไมสามารถติด
ตามผูปวยได จึงเหลือจํานวนผูปวยโรคลูปุสที่เขาการศึกษาจํานวน 95 ราย จับคูกับผูปวยที่เปนเพศ 
วัยและกลุม BMI เดียวกัน จากระยะเวลาการศึกษาที่จํากัดไมสามารถจับคูได 2 รายเนื่องจากคน
ปกติอายุนอยที่มีคา BMI มากกวา 35 กก./ตร.ม. มีนอยที่มารับการตรวจสุขภาพ ดังนั้นจึงตัดผูปวย
ดังกลาวออกไปจากการศึกษา และคาดวาไมมีผลตอการวิเคราะหเนื่องจากผูปวยทั้งสองรายจัดวา
เปน outlier ของการศึกษา สุดทายจึงเหลือจํานวนผูปวยโรคลูปุสและคนปกติกลุมละ 93 รายซึ่งทุก
รายเขาไดกับเกณฑที่ตั้งไว 

ผลการศึกษาแบงเปน 6 ตอนดังนี้ 

ตอนที่ 1 ขอมูลพื้นฐานของกลุมผูปวยโรคลูปุสและกลุมคนปกติ 

ตอนที่ 2 ขอมูลเกี่ยวกับโรคและการรักษาของกลุมผูปวยโรคลูปุส 

ตอนที่ 3 ผลการเปรียบเทียบสัดสวนการมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆ    ในกลุมผูปวยโรค
ลูปุสกับคนปกติ 

ตอนที่ 4 ผลการเปรียบเทียบระดับไขมันในเลือดชนิดตางๆในกลุมผูปวยโรคลูปุสกับคนปกติ 

ตอนที่ 5 ผลการวิเคราะหปจจัยที่ผลตอการมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆ  ในกลุมผูปวย
โรคลูปุส 

ตอนที่ 6 ผลการเปรียบเทียบจํานวนผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆ ระหวางกลุมที่มี
ปจจัยที่ทําใหผลระดับไขมันแตกตางออกไปกับกลุมที่ไมมีปจจัยดังกลาว 
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ตอนที่ 1 ขอมูลพื้นฐานของกลุมผูปวยโรคลูปุสและกลุมคนปกติ 

ตาราง 4.1 แสดงขอมูลพื้นฐานของกลุมผูปวยโรคลูปุสและกลุมคนปกติในเรื่องเพศ วัย BMI 
และอัตราสวนเสนรอบเอวตอตะโพก 

 
ขอมูลพื้นฐาน กลุมผูปวยโรคลู

ปุส (n=93) 
กลุมคนปกติ 

(n=93) 
จํานวนเพศหญิง 93 93 

คาเฉลี่ยอายุ +คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน(ป) 36.8+10.5 37.7+10.0 

ชวงอายุ (ป) 16-69 18-68 

คาเฉลี่ย BMI +คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
(กก./ตร.ม.) 

22.4+3.9 22.4+3.9 

ชวง BMI (กก./ตร.ม.) 16.0-36.1 15.8-36.6 

คาเฉลี่ยอัตราสวนเสนรอบเอวตอตะโพก 0.8 - 

ชวงอัตราสวนเสนรอบเอวตอตะโพก 0.7-0.9 - 

 
จากตารางพบวาตัวอยางผูปวยโรคลูปุสและคนปกติที่จับคูกันเปนเพศหญิงทั้งหมด เปนวัย

และชวง BMI เดียวกัน 
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ตาราง 4.2 แสดงขอมูลพื้นฐานอื่นๆของกลุมผูปวยโรคลูปุสในเรื่องเชื้อชาติ ระดับการ
ศึกษา รายได และลักษณะการรับประทานอาหาร 

 
ขอมูลพื้นฐาน กลุมผูปวยโรค 

ลูปุส (n=93) 
รอยละ 

เชื้อชาติไทย 93 100 
ระดับการศึกษา   
• ต่ํากวามัธยมศึกษาตอนตน (ม.3) 48 51.6 
• มัธยมศึกษาตอนตนแตต่ํากวาปริญญาตรี 29 31.2 
• ปริญญาตรี 15 16.1 
• สูงปริญญาตรี 1 1.1 
รายไดครอบครัวตอเดือน (บาท/เดือน)   
•  10000  62 66.7 
• 10,001-20,000 18 19.4 
• 20,001-50,000 10 10.8 
• >50,000 3 3.2 

การรับประทานอาหาร   
• ธรรมดาทั่วไป 92 98.9 
• อาหารชีวจิต 1 1.1 

จากตารางพบวากลุมผูปวยโรคลูปุสทุกรายมีเชื้อชาติไทย ผูปวยสวนใหญประมาณรอยละ 
80 มีระดับการศึกษาต่ํากวาปริญญาตรี และรายไดไมเกิน 20,000 บาทตอเดือน 
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ตาราง 4.3 แสดงขอมูลพื้นฐานอื่นๆของกลุมผูปวยโรคลูปุส ในเรื่องปจจัยเสี่ยงตางๆที่อาจ
มีผลตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง หรือระดับไขมันในเลือดผิดปกติ  

 
ขอมูลพื้นฐาน กลุมผูปวยโรคลูปุส (n=93) รอยละ 
ประวัติสูบบุหร่ี   
• เลิกสูบแลว 5 5.4 
• ปจจุบันยังสูบ 1 1.1 
ประวัติครอบครัวมีโรคหัวใจและหลอดเลือดกอนวัย 60 ป  
• โรคหัวใจขาดเลือด 2 2.2 
• โรคหลอดเลือดสมอง 1 1.1 
การคุมกําเนิด   
• ไมไดคุม 32 34.4 
• วัยหมดประจําเดือน 10 10.8 
• ยาเม็ดคุมกําเนิด 3 3.2 
• ยาฉีดคุมกําเนิด 4 4.3 
• ฝงยาคุมกําเนิด 1 1.1 
• คุมโดยวิธีอ่ืนๆ 43 46.2 
ภาวะประจําเดือน   
• ปกติ 62 66.7 
• วัยหมดประจําเดือน 10 10.8 
• ประจําเดือนหมดกอนวัย 21 22.6 
ใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน 5 5.4 
โรคประจําตัวอื่น   
• โรคความดันโลหิตสูงมากอน* 1 1.1 
• โรคของตอมธัยรอยด** 5 5.4 

 

จากตารางพบวากลุมตัวอยางผูปวยโรคลูปุสมีรอยละ 10.8 เปนวัยหมดประจําเดือน 
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 * ความดันโลหิตสูงกอนวินิจฉัยโรคลูปุส 5 ป 
**  2 รายเปน euthyroid goiter โดย 1 รายใชยา eltroxin 
   1 รายเคยเปน Hashimoto’s thyroiditis ขณะนี้ euthyroid state ไมไดใชยา 
   1 รายเคยเปน Graves’ disease เมื่อ 4 ปกอนเปนโรคลูปุส ขณะนี้ euthyroid state ไมไดใชยา 
   1 ราย hypothyroidism หลังจากผาตัด papillary thyroid carcinoma 8 ปกอนเปนโรคลูปุส ขณะนี้ใชยา 
eltroxin 
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ตอนที่ 2 ขอมูลเกี่ยวกับโรคและการรักษาของกลุมผูปวยโรคลูปุส 

ตาราง 4.4 แสดงขอมูลทั่วไปของโรคลูปุส 

 
ขอมูลทั่วไปของโรคลูปุส คาเฉลี่ย คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน ชวงคา 
อายุเมื่อเร่ิมมีอาการ (ป) 28.2 9.3 12-67 
ระยะเวลาเปนโรค (ป) 8.5 6.6 1-26 
MEX-SLEDAI (คะแนน) 0.5 1.6 0-10 
SLICC/ACR (คะแนน) 0.7 1.1 0-6 

 
จากตารางพบวาผูปวยโรคลูปุสสวนใหญมีคะแนนการกําเริบของโรคต่ํา แสดงวาสวนใหญ

อยูในภาวะโรคสงบ เปนโรคมานานเฉลี่ย 8.5 ป และมีคะแนนความเสื่อมสภาพของโรคลูปุสคอนขาง
ต่ํา 
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ตาราง 4.5 แสดงขอมูลอาการแสดงของโรคลูปุสทั้งหมดตั้งแตเร่ิมมีอาการในระบบขอ   
เยื่อบุ ผิวหนัง และไต  

อาการแสดง 
ผูปวยโรคลูปุส 

(n=93) รอยละ 

อาการทางขอ 83 89.3 
• ขออักเสบ 50 53.8 
• ปวดขอโดยไมมีการอักเสบ 33 35.5 
อาการของเยื่อบุและผิวหนัง 85 91.4 
• acute rash 63 67.7 
• subacute rash 1 1.1 
• discoid rash 29 31.2 
• ผมรวง 75 80.7 
• แผลในปาก 45 48.4 
• ผ่ืนแพแดด 43 46.2 
อาการทางไต 62 66.7 
• ไตทํางานบกพรอง* 4 4.3 
• มีโปรตีนในปสสาวะ** 62 66.7 
• urine sediment*** 37 39.8 
• เจาะตรวจชิ้นเนื้อไต 20 21.5 
    - type IV glomerulonephritis 13  

 

จากตารางพบวาผูปวยโรคลูปุสมากกวารอยละ 80 มีอาการของระบบขอ ระบบเยื่อบุและผิว
หนัง ผูปวยโรคลูปุส 2 ใน 3 มีอาการทางไต 

 

                                                  
* หมายถึง ระดับ creatinine ในเลือดตั้งแต 2.0 มก./ดล. 
**หมายถึง ปริมาณโปรตีนในปสสาวะมากกวา 0.5 กรัม/วัน หรือตรวจดวย dip stick พบ 2+ ขึ้นไป 
***หมายถึง มี RBC หรือ WBC ตั้งแต 5 เซลล/HPF ขึ้นไป หรือพบ cellular cast ซึ่งอธิบายดวยสาเหตุอื่นไมได 
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ตาราง 4.6 แสดงขอมูลอาการแสดงของโรคลูปุสทั้งหมดตั้งแตเร่ิมมีอาการในระบบอื่นๆ 

 

อาการแสดง 
ผูปวยโรคลูปุส 

(n=93) รอยละ 

ระบบโลหิตวิทยา 78 83.9 
• ซีด* 71 76.3 
• AIHA 22 23.7 
• Coombs’ test ⊕ AIHA 16 17.2 
• เม็ดเลือดขาวต่ํา** 36 38.7 
• ลิมโฟซัยตต่ํา*** 31 33.3 
• เกร็ดเลือดต่ํา† 20 21.5 
ตอมน้ําเหลืองโต 10 10.8 
อาการระบบประสาทและจิตเวช 14 15.1 
อาการทางปอดและเยื่อหุมปอด 9 9.6 
อาการระบบหัวใจ 4 4.3 
อาการทางตา 4 4.3 
Raynaud’s phenomenon 56 60.2 
ความดันโลหิตสูง 21 22.6 

 

 จากตารางพบวา 3 ใน 4 ของผูปวยมีปญหาเรื่องซีด ซึ่งสวนใหญไมใช autoimmune 
hemolytic anemia (AIHA) และรอยละ 22.6 ของผูปวยโรคลูปุสเคยพบวามีความดันโลหิตสูง 

 

                                                  
*  หมายถึง ระดับ hemoglobin < 10 มก./ดล. 
** หมายถึง ปริมาณเม็ดเลือดขาวในเลือดต่ํากวา 4,000 เซลล/ลบ.มม. 
***หมายถึง ปริมาณลิมโฟซัยตในเลือดต่ํากวา 1,200 เซลล/ลบ.มม. 
† หมายถึง ปริมาณเกร็ดเลือดในเลือดต่ํากวา 100,000 เซลล/ลบ.มม. 
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ตาราง 4.7 แสดงขอมูลการใชยารักษาโรคลูปุสทั้งหมดตั้งแตเร่ิมวินิจฉัย 

ยา คา 
prednisolone  
• จํานวนผูปวยที่มีประวัติเคยใชยา (รอยละ) 93 (100) 
• จํานวนผูปวยปจจุบันใชยา (รอยละ) 77 (82.8) 
• จํานวนผูปวยปจจุบันใชยาตั้งแต 10 มก./วันขึ้นไป (รอยละ) 21 ( 22.6) 
• คาเฉลี่ยขนาดยาปจจุบัน ± คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (มก./วัน) 7.1 ± 10.9 
• คาเฉลี่ยระยะเวลาที่ใชยา ± คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (เดือน) 81.5 ± 71.8 

pulse methylprednisolone  
• จํานวนผูปวยที่มีประวัติเคยใชยา (รอยละ) 5 (5.4) 

antimalarial drugs  
• จํานวนผูปวยที่มีประวัติเคยใชยา (รอยละ) 55 (59.1) 
• จํานวนผูปวยปจจุบันใชยา (รอยละ) 34 (36.6) 
• คาเฉลี่ยระยะเวลาที่ใชยา ± คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (เดือน) 18.6 ± 32.3 

pulse intravenous cyclophosphamide  
• จํานวนผูปวยที่มีประวัติเคยใชยา (รอยละ) 16 (17.2) 
• จํานวนผูปวยปจจุบันใชยา (รอยละ) 8 (8.6) 
• คาเฉลี่ยระยะเวลาที่ใชยา ± คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (เดือน) 3.1 ± 8.4 
• คาเฉลี่ยขนาดยาสะสม ± คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (กรัม) 1.7 ± 4.6 

cyclophosphamide ชนิดเม็ด  
• จํานวนผูปวยที่มีประวัติเคยใชยา (รอยละ) 21 (22.6) 
• จํานวนผูปวยปจจุบันใชยา (รอยละ) 
• คาเฉลี่ยระยะเวลาที่ใชยา ± คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (เดือน) 

5 (5.4) 
5.9 ± 14.8 

azathioprine  
• จํานวนผูปวยที่มีประวัติเคยใชยา (รอยละ) 5 (5.4) 
• จํานวนผูปวยปจจุบันใชยา (รอยละ) 1 (1.1) 
• คาเฉลี่ยระยะเวลาที่ใชยา ± คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (เดือน) 0.7 ± 3.7 
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 จากตารางพบวาผูปวยทุกรายเคยใชยาสเตียรอยด และรอยละ 82.8 ยังใชยาสเตียรอยดอยู
ขณะเขาการศึกษา ซึ่งสวนใหญใชยาขนาดต่ํา มีเพียงรอยละ 22.6 ที่ใชยา prednisolone ตั้งแต 10 
มก./วันขึ้นไป และผูปวยมากกวาครึ่งหนึ่งเคยใชยาตานมาลาเรีย และผูปวย 1 ใน 3 ของผูปวยทั้ง
หมดยังคงใชยานี้ในปจจุบัน  
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ตาราง 4.8 แสดงขอมูลโรคที่พบรวมในปจจุบันของกลุมผูปวยโรคลูปุส 

 
โรคที่พบรวม จํานวนผูปวยโรค

ลูปุส (n=93) 
รอยละ 

ความดันโลหิตสูง* 13 14 
โรคเบาหวาน 0 0 
โรคหัวใจและหลอดเลือด** 0 0 
ใชยารักษาระดับไขมันในเลือด*** 2 2.2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                  
* หมายถึง ความดันโลหิตสูงในปจจุบันที่ยังมีความจําเปนใชยารักษา 
มี 4 รายที่ใชยากลุม thiazides รักษา 
**ซักประวัติและทบทวนแฟมผูปวยจนกระทั่งเขาการศึกษา 
***1 รายใชยา atorvastatin และ 1 รายใชยา gemfibrozil 
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ตอนที่ 3 ผลการเปรียบเทียบสัดสวนการมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆในกลุมผู
ปวยโรคลูปุสกับคนปกติ 

ตาราง 4.9 แสดงการเปรียบเทียบจํานวนและรอยละของผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิด
ปกติชนิดตางๆในกลุมผูปวยโรคลูปุสกับคนปกติ* 

 

ชนิดไขมันที่ผิดปกติ 
จํานวนผูปวยโรคลูปุส 

 (รอยละ) 
จํานวนคนปกติ 

 (รอยละ) 
p-value 

TC ≥ 200 มก./ดล. 35 (37.6) 48 (51.6) 0.06 
TG ≥ 200 มก./ดล. 7 (7.5) 3 (3.2) 0.19 
HDL-C <35 มก./ดล. 9 (9.7) 0 <0.01** 
LDL-C≥130 มก./ดล. 28 (30.1) 38 (40.9) 0.13 

TC/HDL-C ratio >5.0 19 (20.4) 3 (3.2) <0.01** 

LDL-C/HDL-C ratio >3.5 18 (19.4) 3 (3.2) <0.01** 

 

 
จากตารางกลุมผูปวยลุปุสมีสัดสวนของคนที่มีระดับ HDL-C ในเลือดต่ํา อัตราสวน 

TC/HDL-C สูง และอัตราสวน LDL-C/HDL-C สูงมากกวากลุมคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

 

 

 

 

                                                  
* ทดสอบความแตกตางดวย chi-square หรือ Fisher’s exact test 
**มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05 
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แผนภูมิรูปแทง 4.1 แสดงการเปรียบเทียบจํานวนผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิด
ตางๆในกลุมผูปวยโรคลูปุสกับคนปกติ 

 

  

0
10
20
30
40
50

TC ≥200
มก.

/ดล.

TG ≥200
มก.

/ดล.

HDL<35 ม
ก./ด
ล.

LDL ≥
130
มก.

/ดล.

TC /HDL ra
tio>

5LDL /HDL ra
tio>

3

ผูปวยลูปุส
คนปกติ

จํานวนผูปวย

  ชนิดของไขมันท่ี
ผิดปกติ

**

** **

 
**มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05 
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ตอนที่ 4 ผลการเปรียบเทียบระดับไขมันในเลือดชนิดตางๆในกลุมผูปวยโรคลูปุสกับคน
ปกติ 

ตาราง 4.10 แสดงการเปรียบเทียบระดับไขมันในเลือดชนิดตางๆในกลุมผูปวยโรคลูปุสกับ
คนปกติ* 

 

ไขมันชนิดตางๆ  
กลุมผูปวยโรค

ลูปุส 
mean (SD) 

กลุมคนปกติ 
mean (SD) p-value 95% CI ของความ

แตกตาง 

TC (มก./ดล.) 
194  
(45) 

205.6 
(42.8) 0.06 -23.8 ถึง 0.5 

TG (มก./ดล.) 
113.3 
 (59.5) 

77.7 
(45.7) <0.01** 19 ถึง 52*** 

HDL-C (มก./ดล.) 
49.7  

(12.7) 
65 

(14.8) <0.01** -19.1 ถึง -11.5*** 

LDL-C (มก./ดล.) 
121.6 
 (36.7) 

125 
(37.5) 0.52 -13.7 ถึง 6.9 

อัตราสวน TC/HDL-C  
4.1  

(1.4) 
3.3 

(0.9) <0.01** 0.5 ถึง 1.2*** 

อัตราสวน LDL-
C/HDL-C 

2.6  
(1.1) 

2 
(0.8) <0.01** 0.4 ถึง 0.9*** 

 

 จากตารางกลุมผูปวยโรคลูปุสมีคาเฉลี่ยของระดับ TG อัตราสวน  TC/HDL-C และอัตรา
สวน LDL-C/HDL-C สูงกวากลุมคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และมีคาเฉลี่ยระดับ HDL-C ต่ํา
กวากลุมคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

                                                  
*   ทดสอบความแตกตางระหวาง 2 กลุมดวย paired t-test 
** มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05 
***มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจาก 95% CI ไมครอม 0 
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แผนภูมิ 4.2 แสดงการเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของระดับไขมันในเลือดชนิดตางๆในกลุมผูปวย
โรคลูปุสกับคนปกติ 

types of lipid

m LDL

SLE LDL

m HDL

SLE HDL

m TG

SLE TG

m TC

SLE TC

M
ea

n 
+-

 2
 S

D

400

300

200

100

0

-100

* p<0.01

* p<0.01

 

types of lipid ratio

m LDL/HDL ratio
SLE LDL/HDL ratio

m TC/HDL ratio
SLE TC/HDL ratio

M
ea

n 
+-

 2
 S

D

8

6

4

2

0

* p<0.01

* p<0.01

 

* แสดงถึงความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  

m = matched controls 
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ตอนที่ 5 ผลการวิเคราะหปจจัยที่ผลตอการมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆในกลุม
ผูปวยโรคลูปุส 

ตาราง 4.11แสดงผลการวิเคราะหปจจัยขอมูลพื้นฐาน และขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุสที่มีผลตอ
การมีระดับโคเลสเตอรอลรวม (TC) ในเลือดสูงในกลุมผูปวยโรคลูปุส (n=35)* 

ปจจัยเส่ียง odds ratio p-value 95% CI 

ขอมูลพื้นฐาน 
อายุ 
การใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน 
ระดับการศึกษาต่ํากวามัธยม 3 
รายไดมากกวา 20,000 บาท/เดือน 
เคยสูบบุหร่ี 
ประวัติ CVD ในครอบครัว 
วัยหมดประจําเดือน 
BMI 
Waist/hip ratio 

 
0.996 
0.900 
0.568 
0.462 
0.582 
1.214 
0.566 
0.990 

   35.702 

 
0.827 
0.911 
0.191 
0.200 
0.522 
0.876 
0.397 
0.854 
0.359 

 
0.956 - 1.036 
0.143 - 5.670 
0.243 - 1.326 
0.141 - 1.507 
0.111 - 3.056 
0.106 - 13.901 
0.152 - 2.115 
0.888 - 1.103 
0.017-74309 

ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส 
อายุเมื่อเริ่มมีอาการ 
ระยะเวลาที่เปนโรค 
MEX-SLEDAI 
SLICC/ACR 
เคยมีอาการทางไต 
เคยมีอาการระบบประสาท 

 
0.958 
1.078 
1.398 
1.557 
2.824 
2.496 

 
0.097 

0.026** 
0.680 

0.042** 
0.038** 
0.185 

 
0.910 - 1.008 
1.009 - 1.152*** 
0.976 - 2.004 
1.017 - 2.383*** 
1.060 - 7.518*** 
0.645 - 9.662 

 จากตารางพบวาระยะเวลาที่เปนโรค คะแนน SLICC/ACR และอาการทางไต มีความ
สัมพันธเชิงบวกกับการมีระดับ TC ในเลือดสูงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย univariate logistic regression ** มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05  
***มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจาก 95% CI ไมครอม 1 
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ตาราง  4.12 แสดงผลการวิเคราะหปจจัยขอมูลเกี่ยวกับการรักษาโรคลูปุส และโรครวมที่มี
ผลตอการมีระดับโคเลสเตอรอลรวม (TC) ในเลือดสูงในกลุมผูปวยโรคลูปุส (n=35)* 

 

ปจจัยเส่ียง odds ratio p-value 95% CI 

ขอมูลเกี่ยวกับการรักษา 
การใชยา prednisolone ในปจจุบัน 
ขนาดยา prednisolone ปจจุบัน 
ขนาดยา prednisolone สูงสุด 
ระยะเวลาที่ใชยา prednisolone 
การใชยาตานมาลาเรียในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยาตานมาลาเรีย 
การใชยา IVCYC ในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยา IVCYC 
ขนาดยาสะสม IVCYC 
การใชยา CYC ชนิดกินในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยา CYC ชนิดกิน 

 
0.495 
1.061 
1.013 
1.078 
0.222 
0.993 

14.213 
1.039 
1.090 
1.111 
1.029 

 
0.258 

0.014** 
0.358 

0.026** 
0.004** 
0.350 

0.015** 
0.148 
0.078 
0.911 
0.071 

 
0.146 - 1.675 
1.012 - 1.112*** 
0.968 - 1.040 
1.009 - 1.152*** 
0.080 - 0.614*** 
0.997 - 1.008 
1.670 - 121.258*** 
0.987 - 1.093 
0.990 - 1.200 
0.176 - 7.000 
0.998 - 1.061 

ขอมูลเกี่ยวกับภาวะโรครวม 
ความดันโลหิตสูงในปจจุบัน 

 
0.462 

 
0.200 

 
0.141 - 1.507 

 

 จากตารางพบวาขนาดยา prednisolone ในปจจุบัน ระยะเวลาที่ใชยา prednisolone และ
การใชยา cyclophosphamide ทางหลอดเลือดดํา มีความสัมพันธเชิงบวกกับการมีระดับ TC ใน
เลือดสูงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในขณะที่การใชยาตานมาลาเรียในปจจุบันมีความสัมพันธเชิงลบ
กับการมีระดับ TC ในเลือดสูงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย univariate logistic regression ** มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05  
***มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจาก 95% CI ไมครอม 1 
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ตาราง 4.13 แสดงผลการวิเคราะหดวยวิธี multivariate analysis เกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตอการ
มีระดับโคเลสเตอรอลรวม (TC) ในเลือดสูงในกลุมผูปวยโรคลูปุสที่มีนัยสําคัญทาง
สถิติ(n=35)*  

 
factors odds ratio p-value 95% CI 

ระยะเวลาที่เปนโรค 
ขนาดยา prednisolone ปจจุบัน 
การใชยาตานมาลาเรียในปจจุบัน 

1.087 
1.074 
0.311 

0.032 
0.008 
0.036 

1.007-1.174 
1.019-1.133 
0.104-0.927 

  
 จากตารางพบวาปจจัยเสี่ยงที่สําคัญตอการมีระดับ TC สูงจาก multivariate analysis พบ
วามีเพียง 3 ปจจัยที่มีนัยสําคัญทางสถิติ ปจจัยที่มีความสัมพันธเชิงบวกไดแก ระยะเวลาที่เปนโรค 
และขนาดยา prednisolone ปจจุบัน สวนปจจัยที่มีความสัมพันธเชิงลบไดแก การใชยาตาน
มาลาเรียในปจจุบัน 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย multivariate logistic regression ** มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
p<0.05  ***มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจาก 95% CI ไมครอม 1 
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ตาราง 4.14  แสดงผลการวิเคราะหปจจัยขอมูลพื้นฐาน และขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุสที่มีผล
ตอการมีระดับไตรกลีเซอไรด (TG) ในเลือดสูงในกลุมผูปวยโรคลูปุส (n=7)* 

 

ปจจัยเส่ียง odds ratio p-value 95% CI 

ขอมูลพื้นฐาน 
อายุ 
การใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน 
ระดับการศึกษาต่ํากวามัธยม 3 
รายไดมากกวา 20,000 บาท/เดือน 
เคยสูบบุหร่ี 
ประวัติ CVD ในครอบครัว 
วัยหมดประจําเดือน 
BMI 
Waist/hip ratio 

 
0.989 
0.003 
2.500 
0.973 
0.370 
0.003 
0.001 
0.973 

119445 

 
0.783 
0.831 
0.289 
0.981 
0.398 
0.870 
0.829 
0.798 
0.118 

 
0.918 - 1.067 
       0 - 3.220 
0.460 - 13.595 
0.107 - 8.808 
0.037 - 3.701 
      0 - 1.629 
      0 – 7.228 
0.792 - 1.197 
0.052 – > 105 

ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส 
อายุเมื่อเริ่มมีอาการ 
ระยะเวลาที่เปนโรค 
MEX-SLEDAI 
SLICC/ACR 
เคยมีอาการทางไต 
เคยมีอาการระบบประสาท 

 
0.900 
1.110 
1.561 
1.655 
0.311 
0.406 

 
0.099 
0.062 

0.005** 
0.053 
0.290 
0.312 

 
0.794 - 1.020 
0.995 - 1.238 
1.142 - 2.133*** 
0.995 - 2.753 
0.036 - 2.700 
0.071 - 2.333 

 จากตารางพบวาคะแนน MEX-SLEDAI มีความสัมพันธเชิงบวกกับการมีระดับ TG ในเลือด
สูงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย univariate logistic regression ** มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05  
***มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจาก 95% CI ไมครอม 1 
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ตาราง 4.15  แสดงผลการวิเคราะหปจจัยขอมูลเกี่ยวกับการรักษาโรคลูปุส และโรครวมที่มี
ผลตอการมีไตรกลีเซอไรด (TG)ในเลือดสูงในกลุมผูปวยโรคลูปุส(n=7)* 

 

ปจจัยเส่ียง odds ratio p-value 95% CI 

ขอมูลเกี่ยวกับการรักษา 
การใชยา prednisolone ในปจจุบัน 
ขนาดยา prednisolone ปจจุบัน 
ขนาดยา prednisolone สูงสุด 
ระยะเวลาที่ใชยา prednisolone 
การใชยาตานมาลาเรียในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยาตานมาลาเรีย 
การใชยา IVCYC ในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยา IVCYC 
ขนาดยาสะสม IVCYC 
การใชยา CYC ชนิดกินในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยา CYC ชนิดกิน 

 
0.789 
1.055 
1.005 
1.010 

0 
1.010 
5.333 
0.990 
0.994 
0.003 
1.014 

 
0.832 

0.032** 
0.844 

0.023** 
0.843 
0.224 
0.074 
0.852 
0.948 
0.831 
0.500 

 
0.088 - 7.042 
1.005 - 1.108*** 
0.957 - 1.055 
1.001 - 1.020*** 
       0 - 3.477 
0.994 - 1.027 
0.849 - 33.506 
0.894 - 1.097 
0.837 - 1.182 
       0 - 3.219 
0.973 - 1.057 

ขอมูลเกี่ยวกับภาวะโรครวม 
ความดันโลหิตสูงในปจจุบัน 

 
0.367 

 
0.263 

 
0.063 - 2.127 

 จากตารางพบวาขนาดยา prednisolone ในปจจุบันและ ระยะเวลาที่ใชยา prednisolone 
มีความสัมพันธเชิงบวกกับการมีระดับ TG ในเลือดสูงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

 จํานวนผูปวยที่มีระดับ TG ในเลือดสูงของกลุมผูปวยลูปุสมีเพียง 7 ราย ซึ่งมีจํานวนนอย
เกินกวาจะวิเคราะหดวย multivariate analysis ตอไปได 

 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย univariate logistic regression ** มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05  
***มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจาก 95% CI ไมครอม 1 
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ตาราง 4.16 แสดงผลการวิเคราะหปจจัยขอมูลพื้นฐาน และขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุสที่มีผล
ตอการมีระดับ HDL-C ในเลือดตํ่าในกลุมผูปวยโรคลูปุส (n=7)* 

 

ปจจัยเส่ียง odds ratio p-value 95% CI 

ขอมูลพื้นฐาน 
อายุ 
การใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน 
ระดับการศึกษาต่ํากวามัธยม 3 
รายไดมากกวา 20,000 บาท/เดือน 
เคยสูบบุหร่ี 
ประวัติ CVD ในครอบครัว 
วัยหมดประจําเดือน 
BMI 
Waist/hip ratio 

 
1.002 
0.400 
8.794 
1.333 
1.975 
0.02 
0.01 
1.164 
92390 

 
0.943 
0.437 

0.045** 
0.795 
0.556 
0.863 
0.822 
0.062 
0.087 

 
0.939 - 1.070 
0.040 - 4.025 
1.054 - 73.399*** 
0.153 - 11.639 
0.205-19.056 
       0 – 1.235 
       0 – 5.469 
0.992 - 1.366 
0.189 - >105 

ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส 
อายุเมื่อเริ่มมีอาการ 
ระยะเวลาที่เปนโรค 
MEX-SLEDAI 
SLICC/ACR 
เคยมีอาการทางไต 
เคยมีอาการระบบประสาท 

 
1.041 
0.888 
0.004 
1.061 
1.689 
0.583 

 
0.226 
0.123 
0.834 
0.844 
0.461 
0.531 

 
0.975 - 1.111 
0.763 - 1.033 
       0 - 2.570 
0.586 - 1.922 
0.420 - 6.796 
0.108 - 3.149 

 จากตารางพบวาระดับการศึกษาที่ต่ํากวามัธยมศึกษาตอนตน มีความสัมพันธเชิงบวกกับ
การมีระดับ  HDL-C ในเลือดต่ําอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย univariate logistic regression ** มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05  
***มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจาก 95% CI ไมครอม 1 
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ตาราง 4.17 แสดงผลการวิเคราะหปจจัยขอมูลเกี่ยวกับการรักษาโรคลูปุส และโรครวมที่มี
ผลตอการมีระดับ HDL-C ในเลือดตํ่าในกลุมผูปวยโรคลูปุส (n=9)* 

 

ปจจัยเส่ียง odds ratio p-value 95% CI 

ขอมูลเกี่ยวกับการรักษา 
การใชยา prednisolone ในปจจุบัน 
ขนาดยา prednisolone ปจจุบัน 
ขนาดยา prednisolone สูงสุด 
ระยะเวลาที่ใชยา prednisolone 
การใชยาตานมาลาเรียในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยาตานมาลาเรีย 
การใชยา IVCYC ในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยา IVCYC 
ขนาดยาสะสม IVCYC 
การใชยา CYC ชนิดกินในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยา CYC ชนิดกิน 

 
0.575 
0.961 
0.980 
0.991 
0.465 
0.986 
0.001 
0.007 
0.003 
2.5 

1.012 

 
0.615 
0.435 
0.289 
0.211 
0.357 
0.451 
0.841 
0.882 
0.866 
0.437 
0.557 

 
0.067 - 4.949 
0.871 - 1.061 
0.945 - 1.017 
0.976 - 1.005 
0.091 - 2.375 
0.951 - 1.023 
       0 - 8.217 
       0 - 3.42 
       0 - 1.565 
0.248 - 25.152 
0.973 - 1.052 

ขอมูลเกี่ยวกับภาวะโรครวม 
ความดันโลหิตสูงในปจจุบัน 

 
1.333 

 
0.795 

 
0.153 - 11.639 

 

จากตารางไมมีปจจัยที่ความสัมพันธกับการมีระดับ  HDL-C ในเลือดต่ําอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ 

 

 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย univariate logistic regression     
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ตาราง 4.18 แสดงผลการวิเคราะหปจจัยขอมูลพื้นฐาน และขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุสที่มีผล
ตอการมีระดับ LDL-Cในเลือดสูงในกลุมผูปวยโรคลูปุส (n=28)* 

 

ปจจัยเส่ียง odds ratio p-value 95% CI 

ขอมูลพื้นฐาน 
อายุ 
การใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน 
ระดับการศึกษาต่ํากวามัธยม 3 
รายไดมากกวา 20,000 บาท/เดือน 
เคยสูบบุหร่ี 
ประวัติ CVD ในครอบครัว 
วัยหมดประจําเดือน 
BMI 
Waist/hip ratio 

 
1.016 
0.629 
0.604 
0.964 
0.403 
0.002 
0.610 
1.084 

94.383 

 
0.469 
0.623 
0.269 
0.955 
0.285 
0.762 
0.474 
0.158 
0.268 

 
0.974 - 1.059 
0.099 - 3.988 
0.247 - 1.477 
0.270 - 3.438 
0.076 - 2.134 
      0 - 6.284 
0.158 - 2.357 
0.969 - 1.214 

0 – >103  

ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส 
อายุเมื่อเริ่มมีอาการ 
ระยะเวลาที่เปนโรค 
MEX-SLEDAI 
SLICC/ACR 
เคยมีอาการทางไต 
เคยมีอาการระบบประสาท 

 
1.000 
1.045 
1.353 
1.385 
0.436 
2.942 

 
0.985 
0.192 
0.058 
0.109 
0.115 
0.178 

 
0.954 - 1.049 
0.978 - 1.117 
0.990 - 1.848 
0.930 - 2.063 
0.156 - 1.224 

 0.613 - 14.119 

จากตารางไมมีปจจัยที่ความสัมพันธกับการมีระดับ  LDL-C ในเลือดสูงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ 

 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย univariate logistic regression     
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ตาราง 4.19 แสดงผลการวิเคราะปจจัยขอมูลเกี่ยวกับการรักษาโรคลูปุส และโรครวมที่มีผล
ตอการมีระดับ LDL-C ในเลือดสูงในกลุมผูปวยโรคลูปุส (n=28)* 

 

ปจจัยเส่ียง odds ratio p-value 95% CI 

ขอมูลเกี่ยวกับการรักษา 
การใชยา prednisolone ในปจจุบัน 
ขนาดยา prednisolone ปจจุบัน 
ขนาดยา prednisolone สูงสุด 
ระยะเวลาที่ใชยา prednisolone 
การใชยาตานมาลาเรียในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยาตานมาลาเรีย 
การใชยา IVCYC ในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยา IVCYC 
ขนาดยาสะสม IVCYC 
การใชยา CYC ชนิดกินในปจจุบัน 
ระยะเวลาที่ใชยา CYC ชนิดกิน 

 
1.067 
1.040 
1.020 
1.003 
0.270 
0.986 
4.493 
1.008 
1.043 
1.590 
1.024 

 
0.913 
0.053 
0.208 
0.259 

0.018** 
0.451 
0.051 
0.765 
0.368 
0.623 
0.113 

 
0.333 - 3.419 
0.999 - 1.083 
0.989 - 1.052 
0.997 - 1.009 
0.091 - 0.798*** 
0.951 - 1.023 
0.993 - 20.322 
0.957 - 1.061 
0.952 - 1.142 
0.251 - 10.079 
0.995 - 1.053 

ขอมูลเกี่ยวกับภาวะโรครวม 
ความดันโลหิตสูงในปจจุบัน 

 
0.443 

 
0.181 

 
0.134 - 1.463 

 จากตารางพบวาการใชยาตานมาลาเรียในปจจุบันมีความสัมพันธเชิงลบกับการมีระดับ 
LDL-C ในเลือดสูงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

 

 

                                                  
* วิเคราะหความสัมพันธดวย univariate logistic regression ** มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05  
***มีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เนื่องจาก 95% CI ไมครอม 1 



   
                                                                                                                

 

44

ตอนที่ 6 ผลการเปรียบเทียบจํานวนผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆ 
ระหวางกลุมที่มีปจจัยที่ทําใหผลระดับไขมันแตกตางออกไป กับกลุมที่ไมมีปจจัยดังกลาว 

ตาราง 4.20 แสดงการเปรียบเทียบจํานวนผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆ 
ระหวางกลุมที่มีปจจัยที่ทําใหผลระดับไขมันแตกตางออกไป กับกลุมที่ไมมีปจจัยดังกลาว* 

 
ปจจัย (จํานวนผูปวย) TC สูง TG สูง HDL-C ตํ่า LDL-C สูง 

รับประทานอาหารธรรมดา (92) 34 7 9 27 
รับประทานอาหารชีวจิต (1) 1 0 0 1 
p-value 0.38 1.0 1.0 0.3 
ไมเคยสูบบุหรี่ (87)  32 6 8 25 
เคยสูบบุหรี่ (6) 3 1 1 3 
p-value 0.67 0.38 0.47 0.36 
ไมมีประวัติ CVD ในครอบครัว (90) 34 7 9 28 
มีประวัติ CVD ในครอบครัว (3)  1 0 0 0 
p-value 1.0 1.0 1.0 0.55 
ประจําเดือนปกติ (62) 20 5 7 15 
วัยหมดประจําเดือน (10) 5 0 0 4 
ประจําเดือนหมดกอนวัย (21) 10 2 2 9 
p-value 0.32 0.62 0.53 0.21 
ไมใชฮอรโมนคุมกําเนิด (76) 29 7 8 23 
ใชฮอรโมนคุมกําเนิด (17) 6 0 1 5 
p-value 1.0 1.0 1.0 0.59 
ไมใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน(88) 33 7 8 26 
ใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน (5) 2 0 1 2 
p-value 1.0 1.0 0.41 0.64 
ไมมีโรคประจําตัว (87) 33 6 9 27 
ความดันโลหิตสูง (1) 0 0 0 0 
โรคธัยรอยด (5) 2 1 0 1 
p-value 0.73 0.54 0.71 0.7 

                                                  
* ทดสอบความแตกตางดวย chi-square หรือ Fisher’s exact test 
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ปจจัย (n รวม) TC สูง TG สูง HDL-C ตํ่า LDL-C สูง 

ไมใชยา thiazides (89) 33 7 9 26 
ใชยา thiazides (4) 2 0 0 2 
p-value 0.63 1.0 1.0 0.58 
ไมใชยาลดไขมัน (91) 33 7 9 26 
ใชยาลดไขมัน (2) 2 0 0 2 
p-value 0.14 1.0 1.0 0.08 

จากตารางไมพบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญของคนที่มีระดับไขมันผิดปกติ
ระหวางกลุมที่มี และไมมีปจจัยที่อาจมีผลกระทบตอระดับไขมันในเลือด  

 



บทที่  5 
  

อภิปรายผลการศึกษา 

ตอนที่ 1  

ผลการวิจัยเก็บตัวอยางเลือดผูปวยโรคลูปุสจํานวน 93 รายเพื่อหาระดับไขมันใน
เลือดเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ซึ่งเปนคนปกติที่มารับบริการตรวจสุขภาพประจําปเปนเพศ วัย 
และอยูในกลุม BMI เดียวกัน       กลุมผูปวยโรคลูปุสในงานวิจัยครั้งนี้เปนผูปวยนอกของคลินิกโรค
ขอและรูมาติสซ่ัม แผนกอายุรกรรม โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ซึ่งเปนโรงพยาบาลรัฐบาล มีความ
หลากหลายของลักษณะผูปวยที่มีเศรษฐฐานะ ระดับการศึกษา และมีชวีิตความเปนอยูแตกตางกัน 
ผูปวยสวนใหญมีภูมิลําเนาอยูในภาคกลางของประเทศ แตเนื่องจากความเปนโรงเรียนแพทยดังนั้นผู
ปวยเหลานี้อาจมีความรุนแรงของโรค และใชยารักษาโรครวมถึงยากดภูมิคุมกันมากกวาผูปวยโรคลู
ปุสทั่วๆไป 

ตัวอยางผูปวยลุปุสทั้งหมด 93 ราย เปนผูปวยหญิงทั้งหมด ชวงอายุ 16-69 ป มี
อายุเฉลี่ย 36.8 ป มีคา BMI หลากหลายในชวง 16.0 - 36.1 กก./ตร.ม.   โดยมี BMI เฉลี่ย 22.43 
กก./ตร.ม. คนปกติที่ถูกจับคูมีลักษณะคลายคลึงกันในเรื่องเพศ วัย และ BMI 

ผูปวยสวนใหญมีการศึกษาต่ํากวาปริญญาตรีรอยละ 82.8     ทั้งนี้อาจเนื่องมาจาก
โรคลูปุสเกิดขึ้นในวัยอายุนอยซึ่งสวนใหญอยูในชวงการศึกษาเลาเรียน มีผูปวย 1 รายมีการเปลี่ยน
แปลงแปลงลักษณะนิสัยการรับประทานอาหารเปนแบบชีวจิต ที่เหลือยังมีรูปแบบการรับประทาน
อาหารทั่วไป เนื่องจากงานวิจัยครั้งนี้ไมสามารถออกแบบสอบถามเกี่ยวกับรูปแบบการรับประทาน
อาหารไดอยางละเอียด ดังนั้นจึงไมสามารถวิเคราะหในเรื่องนี้ได มีประวัติเคยสูบบุหร่ีซึ่งเปนปจจัย
เสี่ยงตอโรคหัวใจและหลอดเลือดรอยละ 6.4 และมีประวัติครอบครัวเปนโรคหัวใจและหลอดเลือด
กอนวัย 60 ป 3 ราย   รอยละ 10.8 ของผูปวยโรคลูปุสเปนหญิงวัยหมดประจําเดือน  และรอยละ 
22.6 ประจําเดือนหมดกอนวัยซึ่งเนื่องมาจากการผาตัด 7 รายและอีก 10 รายคิดวาเปนผลขางเคียง
ของยากดภูมิคุมกัน ในผูปวยโรคลูปุสกลุมนี้มีประวัติใชยาฮอรโมนเพศหญิงทดแทน 5 ราย  มีรอยละ 
8.6 ของผูปวยโรคลูปุสใชฮอรโมนคุมกําเนิด และมีประวัติโรคประจําตัวอื่นๆรอยละ 6.4  ซึ่งภาวะ
เหลานี้อาจมีผลตอระดับไขมันในเลือดได  
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ตอนที่ 2  
  เกณฑคัดเลือกผูปวยเฉพาะผูปวยที่มารับการตรวจที่คลินิกผูปวยนอก และไมมีการ
เปลี่ยนแปลงชนิดและขนาดยาที่ใชรักษาอยู เพื่อใหผลเลือดที่ตรวจไดนั้นแสดงถึงระดับไขมันในเลือด
ของผูปวยภาวะปกติ และไมมีปจจัยเกี่ยวของทําใหเกิดความคลาดเคลื่อนมากนัก  ทําใหผูปวยสวน
ใหญที่เขาการศึกษาเปนผูปวยที่มีอาการของโรคคอนขางคงที่ และผูปวยสวนใหญอยูในระยะโรค
สงบ โดยพบวามีคะแนนการกําเริบของโรคต่ํา  

ผูปวยโรคลูปุสเหลานี้เร่ิมมีอาการของโรคครั้งแรกหลากหลายตั้งแตอายุ 12-67 ป 
โดยมีคาเฉลี่ย 28.2 ป เปนโรคมานานเฉลี่ย 8.5 ป มีชวงระยะการดําเนินโรคตั้งแต  1 ถึง 26 ป และผู
ปวยสวนใหญไมคอยมีความเสื่อมสภาพจากโรคลูปุสมากนัก 

การวิจัยในครั้งนี้ไมมีผูปวยคนใดเลย ที่มีประวัติโรคหัวใจและหลอดเลือดจนกระทั่ง
เขาการศึกษา อาจเกิดจากเหตุผลหลายประการ คือ ระยะเวลาของโรคไมยาวนานพอ เกิดจากการ
สุมตัวอยางที่มีอคติเพราะเลือกเฉพาะคนไขที่มีอาการคงที่ ไมรวมผูปวยที่เขารับรักษาในโรงพยาบาล 
หรืออาจเปนจากการติดตามผูปวยไมนานเพียงพอและโรคยังไมเกิดขึ้น หรือผูปวยมีโรคแตไมมี
อาการแสดงจึงไมไดตรวจเพิ่มเติม หรืออาจเปนเพราะผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยมีความชุกของ
โรคหัวใจและหลอดเลือดต่ํากวารายงานของตางประเทศอยางแทจริง 

ผูปวยสวนใหญมีอาการแสดงของโรคลูปุสไมรุนแรง มักเปนอาการทางขอ อาการ
ของเยื่อบุและผิวหนังมากกวารอยละ 80 สวนอาการไตอักเสบรอยละ 66.7 และในชวงของการเปน
โรคลูปุสเคยตรวจพบวามีความดันโลหิตสูงรอยละ 22.6 

มีประวัติใชยาสเตียรอยดทุกราย   และปจจุบันยังใชยาอยูรอยละ 82.8     ขนาด
ยาสเตียรอยดที่ใชมีตั้งแตขนาดยาเทียบเทา prednisolone 1.25 มก./วันจนถึง 60 มก./วัน โดยมีคา
เฉลี่ยของขนาดยาในปจจุบัน 7.1 มก./วัน สวนใหญใชขนาดต่ํากวา 10 มก./วัน มีผูปวยที่ใชยา 
prednisolone       ขนาดตั้งแต 10 มก./วันขึ้นไปเพียงรอยละ 22.6 เทานั้น            ระยะเวลาที่ใช
ยาสเตียรอยดทั้งหมดแตกตางกันมากขึ้นอยูกับอวัยวะที่มีการอักเสบ และความถี่ของการกําเริบของ
โรค โดยมีคาเฉลี่ยของระยะเวลาที่ใชยาสเตียรอยด 81.5 เดือน ในการวิจัยครั้งนี้ไมสามารถคํานวณ
หาขนาดสะสมของยาสเตียรอยดได เนื่องจากเปนความจํากัดของงานวิจัยแบบศึกษายอนหลัง  และ
ระบบขอมูลที่ไมดีพอ รวมถึงไมสามารถตรวจสอบการใชยาของผูปวยได 
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ผูปวยมีประวัติเคยใชยาตานมาลาเรียคอนขางมากคิดเปนรอยละ 59.1 เพื่อควบคุม
อาการทางขอและอาการทางผิวหนังเปนสวนใหญ       ซึ่งอาจมีผลชวยใหลดขนาด     และระยะเวลา
การใชยาสเตียรอยดลงได โดยใชยา chloroquine มากกวา hydroxychloroquine เนื่องจากราคาถูก
กวามาก ถึงแมจะมีรายงานอาการขางเคียงทางตามากกวา แตแพทยมีความระมัดระวังในการใชยา
โดยใชยาขนาดต่ําและทุกรายไดรับการตรวจตาทุกป ทําใหหลีกเลี่ยงผลขางเคียงเหลานี้ได พบวาใน
ขณะเขาการศึกษามีผูปวยที่กําลังใชยาตานมาลาเรียอยูรอยละ 36.6 โดยใชยา chloroquine 30 ราย 
และ hydroxychloroquine 4 ราย 

สําหรับยากดภูมิคุมกันมักใชในกรณีที่อาการอักเสบของอวัยวะสําคัญ และมีความ
รุนแรง หรือไมสามารถควบคุมไดดวยยาสเตียรอยด หรือเพื่อหวังตองการลดยาสเตียรอยดลง 
(steroid sparing effect) พบวามีการใชยา cyclophophamide แบบฉีดทางหลอดเลือดและแบบ
เม็ดรับประทานรอยละ 17.2 และ 22.6 ตามลําดับ สําหรับยาเม็ด azathioprine ใชรอยละ 5.38 

พบโรครวมคือความดันโลหิตสูงที่ใชยารักษาอยูรอยละ 14 โดยใชยาขับปสสาวะ
กลุม thiazides จํานวน 4 ราย มีการใชยากลุม calcium channel blocker 5 รายและยายับยั้ง 
angiotensin converting enzyme จํานวน 7 ราย ไมมีผูปวยโรคเบาหวานรวมดวย มี 6 รายเคยเจาะ
เลือดพบวามีไขมันในเลือดผิดปกติ ไดรับการรักษาดวยยากลุม statins 1 รายและยากลุม fibrates 1 
ราย 

ตอนที่ 3 และ 4 

ผลการศึกษาพบวากลุมผูปวยโรคลูปุสมีสัดสวนของคนที่มี HDL-C ต่ํารอยละ 9.7 
ในขณะที่ในกลุมคนปกติไมมีคนใดที่มีระดับ HDL-C ต่ํา ซึ่งมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ โดยสัดสวนของคนที่มีความผิดปกติของไขมันชนิดอื่นๆไมแตกตางกับกลุมควบคุม แตหาก
พิจารณาที่อัตราสวน TC/HDL-C และ LDL-C/HDL-C สูงผิดปกติ ก็พบวาในกลุมผูปวยโรคลูปุสมี
มากกวากลุมคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเชนกัน ซึ่งอัตราสวนทั้ง 2 ตัวมีระดับ HDL-C รวมอยู
ดวย ดังนั้นจึงสรุปไดวาระดับไขมันในเลือดผิดปกตชินิดที่มีความสําคัญที่สุดในงานวิจัยครั้งนี้คือ 
HDL-C ต่ํากวาเกณฑซึ่งเสี่ยงตอภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 

จากผลขอมูลในตาราง 4.9 จะเห็นวา กลุมควบคุมที่เลือกมามีสัดสวนของคนที่มี
ระดับ TC และ LDL-C ในเลือดผิดปกติคอนขางมากคือรอยละ 51.6 และ 40.9 ตามลําดับ แตไมมี
ความแตกตางจากกลุมผูปวยโรคลูปุสอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งทําใหคิดถึงความเปนไปไดสอง
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ประการ ประการแรกการเลือกคนปกติมาเปรียบเทียบไมเหมาะสม เนื่องจากคนที่มาตรวจสุขภาพไม
ใชตัวแทนประชากรทั่วไป อาจมีเหตุผลในการตรวจสุขภาพ เชน มีประวัติโรคหัวใจและหลอดเลือดใน
ครอบครัว โรคอวน ลักษณะชีวิตความเปนอยูมีการเคลื่อนไหวนอย มีเศรษฐฐานะที่อํานวยใหตรวจ
สุขภาพประจําปได สวนอีกประการหนึ่งไมมีความแตกตางกันระหวางสองกลุมอยางแทจริง ดังที่
กลาวในหัวขอขอจํากัดของงานวิจัย โดยกลุมคนปกติเหลานี้อาจมีเศรษฐฐานะความเปนอยูดีกวาคน
ทั่วไป ซึ่งอาจสงผลกระทบตอระดับไขมันในเลือดใหผิดปกติก็เปนได เมื่อเปรียบเทียบผลการศึกษานี้
กับรายงานการศึกษาอื่นๆในคนไทยปกติพบวามีความใกลเคียงกัน ดังเชนการศึกษาของวิฑูรย โลห
สุนทร(47) ศึกษาระดับไขมันของผูมารับบริการตรวจสุขภาพประจําปของคลินิกเวชศาสตรปองกันและ
สังคม โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ พบวามีระดับ TC ในเลือดมากกวา 220 มก./ดล.รอยละ 46.3  (ตาง
จากการศึกษานี้ตรงที่ใชระดับ TC ตั้งแต 200 มก./ดล.ข้ึนไป) สําหรับระดับ LDL-Cไมมีการวิเคราะห
ไว และการศึกษาระดับไขมันในเลือดของพนักงานการไฟฟาฝายผลิตแหงประเทศไทย(51) พบวากลุม
พนักงานหญิงมีสัดสวนของคนที่มีระดับ TC 200 มก./ดล.ขึ้นไป และระดับ LDL-C 130 มก./ดล.ข้ึน
ไปเทากับรอยละ 63.6 และ 61.8 ตามลําดับ ซึ่งมากกวาการศึกษานี้ อาจเนื่องมาจากมีระดับเศรษฐ
ฐานะคอนขางสูง อยางไรก็ตามในการศึกษานี้ไดจับคูผูปวยกับคนปกติใหมีความใกลเคียงกันมากที่
สุด ในเรื่องเพศ วัย และกลุม BMI เดียวกัน ดังนั้นจึงทําใหมีความเชื่อถือมากขึ้น แตปจจัยอื่นๆอาจ
ปรับใหใกลเคียงไดยาก 

จากตอนที่ 4 ผลการศึกษาเปรียบเทียบระดับไขมันในเลือดชนิดตางๆระหวางกลุมผู
ปวยโรคลูปุสกับคนปกติ พบวากลุมผูปวยโรคลูปุสมีคาเฉลี่ยของ HDL-C ต่ํากวาของคนปกติอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ รวมทั้งคาเฉลี่ยของอัตราสวน TC/HDL-C และ LDL-C/HDL-C มีคาสูงกวาของ
คนปกติ ซึ่งใหผลสอดคลองกับผลของตอนที่ 3 สิ่งที่พบเพิ่มข้ึนคือ คาเฉลี่ยของระดับ TG ในผูปวย
โรคลูปุสสูงกวาคนปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในขณะที่คาเฉลี่ยของระดับ TC และ LDL-C ไม
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

จากการเปรียบเทียบผลการศึกษาระดับไขมันในเลือดของผูปวยโรคลูปุสในงานวิจัย
นี้และรายงานการศึกษาอื่นๆ พบวามีความแตกตางกันมาก ทั้งนี้เนื่องจากหลายสาเหตุ เชน เชื้อชาติ 
ลักษณะของโรคและยาที่ใชรักษาผูปวยโรคลูปุส ลักษณะการศึกษา จํานวนผูปวย ตัวชี้วัด ซึ่งจะขอ
สรุปเปรียบเทียบดังตารางที่  5.1 
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ตาราง 5.1 แสดงการเปรียบเทียบผลการศึกษาระดับไขมันในเลือดของผูปวยโรคลูปุส 

 

กลุมผูวิจัย(เอกสารอางอิง) / 

สถานที่ศึกษาวิจัย 
ลักษณะการศึกษา 

จํานวนผูปวย
โรคลูปุส/กลุม

ควบคุม 
ผลการศึกษา 

Ettinger และคณะ(26) / 
Maryland, USA 

cross-sectional 46/30 TC, TG, LDL-C และ ApoE สูง, 
HDL2 ตํ่า 

Ilowite และคณะ(37) / 
New York, USA 

เปรียบเทียบกอนและหลัง
ใหยาสเตียรอยด 

เด็กอายุ   13-19 
ป 10/15 

 TG  และ VLDL-C สูง, HDL-C 
และ ApoA1 ตํ่า  

Lahita และคณะ(52) / 
New York, USA 

cross-sectional 75/72 TC, HDL-C และ ApoA1 ตํ่า 

Leong และคณะ(25) / 
Singapore 

cross-sectional 100/0 TC, TG, HDL-C และ LDL-Cผิด
ปกติอยางนอย 1 ชนิดรอยละ 73 

Formiga และคณะ(53) / 
Spain 

cross-sectional 53/45 TC, TG, ApoA1 และApoB สูง, 
HDL2 และ HDL3 ตํ่า 

Borba และคณะ(54) / 
Brazil 

cross-sectional 36/30 TG และ VLDL-C สูง HDL-C ตํ่า 

Bruce และคณะ(39) / 
Canada 

Inception cohort 3 ป
หลังจากวินิจฉัยโรค 

134/0 รอยละ 75.4 มี TC สูง อยางนอย 1 
ครั้ง,   รอยละ 40.3 TC สูงอยางตอ
เนื่อง 
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ในงานวิจัยครั้งนี้พบวาผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยมีภาวะ HDL-C ต่ํามากกวาคน
ทั่วไป ใหผลเชนเดียวกับหลายการศึกษาในตางประเทศ บางรายงานพบวามีความสัมพันธกับระยะ
กําเริบของโรคลูปุส และการมีผลบวกของแอนติบอดี anticardiolipin IgG(52) โดยปกติระดับ HDL-C 
เปนตัวปองกันการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง อธิบายจาก HDL-C เปนตัวชวยพาโคเลสเตอรอล
ออกจาก foam cell กระตุนการซอมแซมของเซลลบุผนังหลอดเลือด และมีหนาที่เปนตัวบัฟเฟอรของ
ขบวนการ oxidation ของ LDL-C(55)  โดยมีเอนไซม paraoxonase ซึ่งมีคุณสมบัติ antioxidant เกาะ
ติดกับ HDL-C ไปดวยลองลอยในพลาสมา ในผูปวยโรคลูปุสพบวาการทํางานของเอนไซม 
paraoxonase ลดลงเมื่อเทียบกับคนปกติ และมีความสัมพันธกับการมีแอนติบอดี anti-HDL IgG 
และ anti β2-glycoprotein-1 IgG(56) นอกจากนี้ยังพบวาชนิดของ HDL-C ที่ลดลงมากในผูปวยโรค
ลูปุสคือ HDL2 เนื่องจากเปนชนิดที่มีสัดสวนของ apolipoprotein A-I มากที่สุด(56) บางการศึกษาพบ
วา HDL-C ที่ต่ําลงเนื่องมาจากสารบางอยางที่เพิ่มข้ึนในชวงของการอักเสบ (acute phase 
reactants) โดยเฉพาะ โปรตีน amyloid A มีผลตอเมตาบอลิสซึ่มของ HDL-C(57) 

ในงานวิจัยครั้งนี้นอกจากพบวาผูปวยโรคลูปุสมี HDL-C ต่ําผิดปกติแลว ยังพบวา
คาเฉลี่ยของระดับ TG ในเลือดยังสูงกวาคนปกติอีกดวย แตจํานวนผูปวยที่มีระดับ TG สูงจนเสี่ยง
ตอภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไมมากกวาคนทั่วไป หลายการศึกษาพบวาผูปวยโรคลูปุสมีระดับ TG 
สูงเนื่องจากหลายสาเหตุ ทั้งที่เปนจากตัวโรคลูปุสเอง และเปนจากยาสเตียรอยด ในการศึกษาผูปวย
เด็กโรคลูปุส 10 รายในระยะกําเริบ ไดรับการตรวจเลือดกอนใหการรักษา พบวามีระดับ TG สูงกวา
กลุมควบคุม และเมื่อใหการรักษาดวยยาสเตียรอยด ระดับ TG ยิ่งมีระดับสูงขึ้นไปอีก(37) ระดับ TG ที่
สูงขึ้นสัมพันธกับเอนไซม lipoprotein lipase ทํางานลดลงจากยาสเตียรอยด(26) หรือการมี
แอนติบอดีตอ lipoprotein lipase ในผูปวยโรคลูปุส(58)   หรือการมีระดับ interleukin-1 , tumor 
necrosis factor-α และ γ-interferon ที่เพิ่มข้ึนในผูปวยโรคลูปุสไปกดการทํางานของเอนไซม 
lipoprotein lipase(38) 

ถึงแมวาการมีระดับ TG สูงเพียงอยางเดียวมีบทบาทนอยตอความเสี่ยงในการเกิด
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง เมื่อเทียบกับบทบาทของ TC, LDL-C และ VLDL-C แตในชวงหลังมีราย
งานการศึกษามากขึ้นที่พบวา ภาวะ TG สูงในเลือดจะเพิ่มความเสี่ยงตอโรคกลามเนื้อหัวใจขาด
เลือดไดเชนกัน(59,60) 
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ตอนที่ 5 

รูปแบบของงานวิจัยในครั้งนี้ มิไดออกแบบมาเพื่อวิเคราะหปจจัยที่มีผลตอการมี
ระดับไขมันผิดปกติในผูปวยโรคลูปุสโดยตรง ดังนั้นผลที่ไดจากการวิเคราะหอาจมีความคลาด
เคลื่อนได ทั้งนี้เนื่องจากจํานวนผูปวยที่ทําการศึกษาไมมากพอ จากในตอนที่ 3 และ 4 พบวาระดับ
ไขมันที่ผิดปกติไดแก HDL-C ต่ําและ TG สูง ดังนั้นจึงวิเคราะหหาปจจัยที่มีอิทธิพลตอความผิดปกติ
ของไขมันทั้งสองชนิดเทาที่จะพอทําได 

จากตาราง 4.15 และ 4.16 พบวาระดับการศึกษาต่ํา (ต่ํากวาระดับมัธยมศึกษา
ตอนตน) มีอิทธิพลเชิงบวกตอการมีระดับไขมัน HDL-C ต่ําในผูปวยโรคลูปุสอยางมีนัยสําคัญ โดยมี
คา odds ratio เปน 8.79 และ 95%CI 1.05-73.40 จากผลดังกลาวอาจอธิบายไดวาผูปวยเหลานี้
อาจมีความรูนอยในการดูแลตนเอง และอาชีพการงานอาจทําใหไมมีเวลาออกกําลังกายอยางมีประ
สิทธิภาพ เนื่องจากหลายการศึกษาพบวาระดับของการศึกษามีอิทธิพลตอการมีระดับ HDL-C ต่ํา 
รวมทั้งปจจัยเสี่ยงอื่นตอโรคหัวใจและหลอดเลือดมากกวา(61-64) และการออกกําลังกายสม่ําเสมอจะ
ชวยเพิ่มระดับ HDL-C ได(65,66) ดังนั้นการใหความรูอยางเหมาะสมกับผูปวยโรคลูปุส อาจทําใหปอง
กันหรือลดการมี HDL-C ต่ําได ซึ่งจะชวยทําใหลดโอกาสเสี่ยงตอภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวย
โรคลูปุสได อยางไรก็ตามผลการศึกษาเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงที่ทําใหผูปวยโรคลูปุสมี HDL-C ต่ําได
บอยกวาคนทั่วไปอาจมีมากกวานี้หากศึกษาในผูปวยจํานวนมากขึ้น ซึ่งจะชวยในการพิจารณาปรับ
ปรุงการรักษาผูปวยโรคลูปุสไดดียิ่งขึ้น 

ผลการวิเคราะหปจจัยที่สัมพันธกบัการมีระดับ TG สูงผิดปกติในผูปวยโรคลูปุส พบ
วาภาวะกําเริบของโรคลูปุส การใชยาสเตียรอยดขนาดสูงและระยะเวลาในการใชยาสเตียรอยดมี
อิทธิพลเชิงบวกตอการมีระดับ TG สูง โดยที่ 2 ปจจัยแรกมีความเกี่ยวของกันเองโดยตรง เพราะผู
ปวยที่มีการกําเริบของโรคมักไดรับการเพิ่มยาสเตียรอยดใหสูงขึ้นตามไปดวย ดังนั้นจึงไมสามารถ
บอกไดวาแคเพียงปจจัยใดปจจัยหนึ่ง หรือทั้งสองปจจัยมีอิทธิพลรวมกัน เนื่องจากจํานวนผูปวยที่มี
ความผิดปกติของ TG มีนอยจึงไมสามารถวิเคราะหตอดวยวิธี multiple regression ได อยางไรก็
ตามไดวิเคราะหกอนหนานี้แลวเกี่ยวกับการเพิ่มข้ึนของ TG หลายการศึกษาเห็นดวยกับความ
สัมพันธทั้งจากตัวโรคลูปุสเองและยาสเตียรอยด 

นอกจากยาสเตียรอยดทําให TG สูงแลว การศึกษานี้พบวายาสเตียรอยดมีผลทําให 
TC สูงอีกดวย (จากตาราง 4.12 และ 4.13) ซึ่งใหผลเชนเดียวกับการศึกษาอื่นๆในตางประเทศ
(26,37,67) นอกจากนี้มีรายงานพบวาทําให VLDL-C(37) และ HDL-C(26) สูงขึ้นดวย      กลไกที่อธิบายผล
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ของยาสเตียรอยดตอระดับไขมันในเลือดไมชัดเจนนัก  อาจอธิบายจากยาสเตียรอยดทําใหเกิดภาวะ
ดื้ออินสุลิน มีการหลั่งอินสุลินมากขึ้น ซึ่งทําใหมีการกระตุนใหตับสราง VLDL-C และ HDL-C มาก
ขึ้น อีกทั้งไปยับยั้งเมตาบอลิสซั่มของ VLDL-C โดยยับยั้งการทํางานของเอนไซม lipoprotein 
lipase(68,69) 

สําหรับยาตานมาลาเรียมีผลตอระดับไขมันในเลือดผูปวยโรคลูปุสคอนขางมาก แต
มีผลตรงกันขามกับยาสเตียรอยด งานวิจัยครั้งนี้พบวาการใชยาตานมาลาเรียขณะเขาการศึกษามี
อิทธิพลในเชิงลบตอการมี TC สูงและ LDL-C สูง โดยมี odds ratio 0.22 (95%CI 0.08-0.61) และ 
0.27 (95%CI 0.09-0.80) ตามลําดับ โดยไมพบความสัมพันธกับการมี TG สูงและ HDL ต่ํา ผลดัง
กลาวอาจชวยอธิบายผลของการศึกษาที่ไมพบความแตกตางของ TC และ LDL-C สูง   ระหวางผู
ปวยโรคลูปุสและกลุมควบคุมในการศึกษานี้ก็เปนได เนื่องจากในกลุมผูปวยที่ศึกษามีการใชตาน
มาลาเรียคอนขางมาก ผูปวยใชยาตานมาลาเรียอยูประมาณ 1ใน 3 โดยมีประวัติเคยใชยา 2 ใน 3 
ของผูปวยทั้งหมด อิทธิพลในเชิงลบตอการมี TC สูงเทียบกับการศึกษาอื่นพบวาใกลเคียงกัน ดังการ
ศึกษาของ Borba และคณะ(32) พบวาการใชยาตานมาลาเรียมีความสัมพันธในดานลบกับการมี TC 
สูงโดยมี odds ratio 0.21 และ 95% CI 0.07-0.59 ตารางดานลางไดสรุปเปรียบเทียบผลของยา
ตานมาลาเรียตอระดับไขมันในผูปวยโรคลูปุสกับผลการศึกษาของตางประเทศ 

ในปจจุบันยังไมทราบกลไกที่แทจริงของยาตานมาลาเรีย ตอการลดระดับไขมันใน
เลือด มีการศึกษาในหลอดทดลองสนับสนุนวา ยา chloroquine ยับยั้งการสังเคราะห VLDL-C และ
ยังมีการศึกษาอีกมากมายที่พยายามอธิบายกลไก (70,73-77) 
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ตาราง 5.2 แสดงการเปรียบเทียบผลของยาตานมาลาเรียตอระดับไขมันในผูปวยโรคลูปุส 

 

เอกสารอางอิง ลักษณะการศึกษา ผลตอระดับไขมัน 

Wallace และคณะ(31) 

Hodis และคณะ(30) 

Petri และคณะ(29) 

Kavanaugh และคณะ(71) 

Rahman และคณะ(27) 

Tam และคณะ(72) 

Tam และคณะ(28) 

Borba และคณะ(32) 

งานวิจัยนี้ 

retrospective 

cross-sectional 

longitudinal 

double blind prospective 

retrospective 

cross-sectional 

cross-sectional 

cross-sectional 

cross-sectional 

ลด TC, TG,LDL-C 

ลด TG, VLDL-C 

ลด TC 

ลด TC 

ลด TC 

ไมมีผลตอระดับไขมัน 

ลด TC, VLDL-C,LDL-C 

ลด TG, VLDL-C เพิ่ม HDL-C 

ลด TC, LDL-C 

ตอนที่ 6 

 ผลการเปรียบเทียบจํานวนผูปวยที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติชนิดตางๆ ระหวาง
กลุมที่มีปจจัยที่ทําใหผลระดับไขมันแตกตางออกไปกับกลุมที่ไมมีปจจัยดังกลาว พบวาไมมีความ
แตกตางระหวางสองกลุม ดังนั้นจึงกลาวไดวาไมมี confounder ที่ทําใหผลการศึกษาคลาดเคลื่อน 
ปจจัยที่กลาวถึงในที่นี้ไดแก รูปแบบการรับประทานอาหารที่แตกตางกัน ประวัติสูบบุหร่ี ประวัติคน
ในครอบครัวเปนโรคหวัใจและหลอดเลือด ภาวะประจําเดือนที่แตกตางกัน การใชฮอรโมนเพศ 
ประวัติโรคประจําตัวอื่นๆมากอน การใชยาขับปสสาวะกลุม thiazides และการใชยาลดระดับไขมัน
ในเลือด   
 



บทที่  6 
 

สรุปผลการวิจัย และขอเสนอแนะ 

สรุปผลการวิจัย 

งานวิจัยชิ้นนี้สรุปไดวากลุมผูปวยโรคลูปุสมีสัดสวนของคนที่มีระดับไขมัน HDL-C 
ต่ํากวา 35 มก./ดล. อัตราสวน TC/HDL-C มากกวา 5 และอัตราสวน  LDL-C/HDL-C มากกวา 3.5 
มากกวาคนปกติที่เปนเพศ วัย และกลุม BMI เดียวกัน ในขณะที่สัดสวนผูปวยที่มีระดับ TC สูง ระดับ 
TG สูง และระดบั LDL-C สูงไมแตกตางจากคนปกติ และเมื่อวิเคราะหเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของ
ระดับไขมันชนิดตางๆ ระหวางสองกลุมพบวา ผูปวยโรคลูปุสมีระดับ TG สูงกวาคนปกติและมีระดับ 
HDL-C ต่ํากวาคนปกติ โดยที่ระดับ TC และ  LDL-C ไมแตกตางกับคนปกติ การมีระดับ  TG สูง
สัมพันธกับภาวะโรคกําเริบ การใชยาสเตียรอยดขนาดสูงและใชยาสเตียรอยดมานาน สวนผูปวยโรค
ลูปุสที่มีระดับ HDL-C ต่ําเกี่ยวของกับระดับการศึกษาต่ํา นอกจากนี้พบวาการใชยาตานมาลาเรียใน
ผูปวยโรคลูปุสชวยลดการเกิดภาวะ TC และ LDL-C  สูงไดแตไมมีผลตอ TG หรือ   HDL-C ของผู
ปวย 

ขอเสนอแนะ 

งานวิจัยชิ้นนี้นาจะใหขอเสนอแนะในการทําวิจัยตอไปดังนี้ คือ  

1. ผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยมีความชุกของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด จากภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งมากขึ้นหรือไม เมื่อเทียบกับประชากรทั่วไปเพศและวัยเดียวกัน และเมื่อ
เทียบกับผูปวยโรคอื่นที่ใชยาสเตยีรอยดขนาดสูงเปนเวลานานเหมือนกัน 

2. ผูปวยโรคลูปุสที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปกติ     มีโอกาสเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจและ
หลอดเลือดเพิ่มมากขึ้นหรือไม      และการใชเกณฑระดับไขมันที่มีความเสี่ยงตอภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งเชนเดียวกับคนทั่วไปมีความเหมาะสมหรือไม 

3. ศึกษาปจจัยเสี่ยงที่ทําใหผูปวยโรคลูปุสมีโอกาสเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดมากขึ้น 

4. ศึกษาปจจัยเสี่ยงที่ทําใหระดับ HDL-C ในเลือดต่ําในผูปวยโรคลูปุส เพื่อชวยปรับปรุงวิธีการ
รักษาใหดีขึ้นตอไป 
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5. การรักษาภาวะไขมันในเลือดผิดปกติจะชวยเปลี่ยนแปลงอัตราการรอดชีวิตโดยรวม และ
อัตราการรอดชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดของผูปวยโรคลูปุสหรือไม 

6. ศึกษาถึงความคุมทุน (cost-effectiveness) ของการตรวจระดับไขมันในเลือด รวมทั้งการ
รักษาดวยยาลดไขมันในเลือดเมื่อตรวจพบภาวะไขมันในเลือดสูงในผูปวยโรคลูปุส 

7. ศึกษาวิธีการลดไขมันในเลือดโดยไมใชยาในผูปวยโรคลูปุสที่มีภาวะไขมันในเลือดสูง 

8. ศึกษาความสัมพันธระหวางระดับไขมันในเลือดผิดปกติในผูปวยโรคลูปุส กับการมี
แอนติบอดี anticardiolipin หรือ anti β2-glycoprotein-I 

ขอบกพรองในการวิจัยที่สําคัญ คือ ความจํากัดในรูปแบบและระยะเวลาของงาน
วิจัย ทําใหตัวอยางของคนปกติที่ถูกจับคูกับผูปวยโรคลูปุสอาจมีความแตกตางในหลายดาน เชน 
ระดับการศึกษา และเศรษฐฐานะความเปนอยู อยางไรก็ตามปจจัยเรื่องเพศ อายุ และ BMI ซึ่งมีอิทธิ
พลตอระดับไขมันในเลือดอยางชัดเจนไดถูกควบคุมใหมีความใกลเคียงกันมากที่สุด ดังนั้นผลของ
การศึกษานี้จึงมีความเชื่อถือไดพอควร 

งานวิจัยครั้งนี้มีลักษณะของ cross-sectional study จึงไมทราบวาระดับไขมันที่สูง
นั้นจะคงอยูตลอดหรือไม และอยูนานเทาใด ดัวนั้นจึงไมสามารถตอบคําถามไดวาผูปวยโรคลูปุสที่มี
ความผิดปกติของระดับไขมันในเลือดมีโอกาสเสี่ยงตอภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือไม หรือผูปวย
โรคลูปุสในประเทศไทยเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจมากกวาคนทั่วไปหรือไม มากนอยเพียง
ใด ดังนั้นจึงควรมีการศึกษาในเรื่องนี้ตอไป ซึ่งตองอาศัยการดูแลรักษาผูปวยอยางตอเนื่อง และมี
ระบบติดตามผูปวยที่ดี รวมทั้งตองมีการตรวจวินิจฉัยโรคที่แมนยําถูกตอง 

รูปแบบและจํานวนตัวอยางผูปวยในงานวิจัยนี้ เพียงเพื่อศึกษาวาผูปวยโรคลูปุสมี
ระดับไขมันในเลือดที่เสี่ยงตอภาวะหลอดเลือดแดงแข็งแตกตางจากคนทั่วไปหรือไม ดังนั้นจึงมีความ
จํากัดในการศึกษาปจจัยที่มีอิทธิพลตอการมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติของผูปวยโรคลูปุส เพราะ
จํานวนผูปวยโรคลูปุสที่มีระดับไขมันผิดปกติจํานวนไมมากพอที่จะวิเคราะหขอมูล และอาจมีปจจัย
อ่ืนๆที่มีผลตอระดับไขมันที่ยังไมทราบ ดังนั้นตองอาศัยจํานวนตัวอยางผูปวยที่มากขึ้น นอกจากนี้ยัง
พบวาระดับไขมันผิดปกติบางชนิดมีหลายปจจัยเสี่ยงที่มีผล ซึ่งบางปจจัยอาจเปนเพียง confounder 
ของงานวิจัย หรือเปนปจจัยรวมที่สําคัญก็ได เพื่อใหไดคําตอบเกี่ยวกับเรื่องนี้มากขึ้นควรศึกษาผูปวย
โรคลูปุสจํานวนตัวอยางมากกวานี้และในหลายสถาบันการศึกษาทั่วประเทศ เพื่อเปนตัวแทนของผู



 57

ปวยในประเทศไทยอยางแทจริง การศึกษาในสวนนี้จะมีประโยชนเนื่องจากทําใหแพทยมีความ
ตระหนักเกี่ยวกับปจจัยที่มีผลตอระดับไขมันในเลือดที่ผิดปกติ โดยเฉพาะอยางยิ่งปจจัยที่หลีกเลี่ยง
หรือแกไขใหผูปวยได จะทําใหเกิดการปรับปรุงการรักษาที่ดีขึ้นตอไป 
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ภาคผนวก ก 
 
American College of Rheumatology  

The 1982 revised criteria for 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 physician  

5. Arthritis Nonerosive arthritis involving 2 or more peripheral joints, 
characterized by tenderness, swelling, or effusion  

6. Serositis 

a) Pleuritis--convincing history of pleuritic pain or rubbing 
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 
grater 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; e.g., uremia, ketoacidosis, or 
electrolyte imbalance  

OR  
b) Psychosis--in the absence of offending drugs or known 
metabolic derangements, e.g., uremia, ketoacidosis, or 
electrolyte imbalance  

 
9. Hematologic disorder 

a) Hemolytic anemia--with reticulocytosis  
OR  

b) Leukopenia--less than 4,000/mm3 total on 2 or more 
occasions  

OR  
c) Lymphopenia--less than 1,500/mm3 on 2 or more 
occasions  

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

10. Immunologic disorder 

a) Positive LE cell preparation 
OR  

b) Anti-DNA: antibody to native DNA in abnormal titer  
OR  

c) Anti-Sm: presence of antibody to Sm nuclear antigen  
OR  

d) False positive serologic test for syphilis known to be 
positive for at least 6 months and confirmed by Treponema
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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 criteria. 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.  

Tan EM, Cohen AS, Fries JF, Masi AT, McShane DJ, Rothfield NF, et al. The 1982 revised 
criteria for the classification of systemic lupus erythematosus. Arthritis Rheum 1982;25:1271--
-7.  
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ภาคผนวก ข 
ใบคํายินยอมเขารับการเจาะเลือดตรวจระดับไขมันในเลือด 

1.คําชี้แจงเกี่ยวกับการเจาะเลือด 
 เนื่องจากในปจจุบันการรักษาโรคลูปุสทําใหสามารถควบคุมการกําเริบของโรคไดดีขึ้น ทําใหอัตรา
การเสียชีวิตจากตัวโรคลดนอยลงมาก อยางไรก็ตามพบวามีอุบัติการณการเกิดโรคหัวใจขาดเลือดในคนไข
ลูปุสมากขึ้น ซึ่งพบวามีความสัมพันธกับภาวะไขมันในเลือดสูงผิดปกติ จากขอมูลขางตนเปนที่มาของการ
ทําวิจัยครั้งนี้ เพื่อศึกษาระดับไขมันในเลือดของผูปวยลูปุสที่มารับการรักษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
เนื่องจากยังไมมีการศึกษาเชนนี้ในประเทศไทย เพื่อนําไปวิเคราะหปรับปรุงการรักษาโรคลูปุสใหดียิ่งขึ้นตอ
ไป 
 รายละเอียดการเจาะเลือดคือ เจาะเลือดปริมาณ 10 ซีซี. หลังจากอดอาหารและน้ําตั้งแต 2 ทุมคืน
กอนเจาะเลือด (อยางนอย 12 ชั่วโมง) ทานจะไดรับทราบผลการตรวจเลือดเมื่อผลการตรวจออกแลว 
2. ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ 
 ผูปวยจะไดรับการตรวจระดับไขมันในเลือดโดยไมเสียคาใชจายใดๆ 
3. คําชี้แจงเกี่ยวกับสิทธิผูปวย 
 เนื่องจากการเจาะเลือดครั้งนี้จะไดรับการรวบรวมและนําไปใชในงานวิจัยและศึกษาเปรียบเทียบ
ระดับไขมันในเลือดของผูปวยลูปุสและคนปกติ เปนงานวิจัยของหนวยโรคขอและรูมาติสซั่ม ภาควิชาอายุร
ศาสตร  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ดังนั้นผูปวยจะไมเสียคาใชจายในสวนของการเจาะเลือดแตอยางใด และ
จะไมมีการเปดเผยขอมูลเปนรายบุคคล นอกจากนี้ผูปวยมีสิทธิปฎิเสธการเจาะเลือดไดโดยยังมีสทิธิที่จะได
รับการดูแลจากแพทยไดตามปกติ 
3. คํายินยอมของผูปวย 
 ขาพเจา …………………………………………….ไดอานและทําความเขาใจในขอความทั้งหมด
ของใบยินยอมครบถวนดีแลว ทั้งนี้ ขาพเจายินยอมที่จะเขารับการเจาะหาระดับไขมันในเลือด ดวยความ
สมัครใจโดยไมมีการบังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ 
    วันที่   …………………………….. 
    ลงชื่อ  …………………………….. (ผูยินยอม) 
              …………………………….. (แพทยผูทําการวิจัย) 
              (……………………………..) 
              ……………………………... (พยาน) 
              (……………………………..) 
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ภาคผนวก ค 

แบบฟอรมสําหรับบันทึกขอมูลงานวิจัยเรื่องภาวะโคเลสเตอรอลในเลือดสูงของผู
ปวยโรคลูปุส 

เลขที่แบบสอบถาม ��� 
HN. ������/�� 

เกณฑการเลือกเขา 
1. ผูปวยลูปุสที่ไดรับการวินิจฉัยเปนโรคลูปุสตามเกณฑการวินิจฉัยของ The 1982 American College of 

Rheumatology revised criteria 
2. อายุ 15-70 ป 
3. เฉพาะผูปวยที่มารับการตรวจรักษาที่คลินิกผูปวยนอกของหนวยโรคขอและรูมาติสซ่ัม 
4. ผูปวยไมมีการเปลี่ยนแปลงการรักษาในชวง 1 เดือน  

เกณฑการคัดออก  
1. มีอาการทางคลินิกที่เขาไดกับการติดเชื้อ 
2. มีไขหรือมีอุณหภูมิรางกายมากกวา 38 องศาเซลเซียส 
3. ภาวะตั้งครรภ 
4. โรคตับเรื้อรัง โรคไตวายเรื้อรัง ( glomerular filtration rate ต่ํากวา 30 มล./นาที)  
5. โรคเบาหวานมากอนเปนโรคลูปุส 
6. ภาวะหลังผาตัดหรือไดรับอุบัติเหตุรุนแรงในชวง 2 สัปดาห  

ขอมูลทั่วไป 

ชื่อ-นามสกุล_____________________________________ 
อายุ  �� ป (มากกวา 6 เดือนปดขึ้น) 
เพศ   � 1.ชาย   � 2.หญิง 
เชื้อชาติ  � 1.ไทย  � 2.จีน  � 3.อ่ืนๆระบุ___________________ 
ที่อยูปจจุบัน อําเภอ______________________จังหวัด____________________ 
ระดับการศึกษาสูงสุด   
� 0.ไมไดเรียนหนังสือ 
� 1.ต ำกวาประถมศึกษาตอนตน (ป.4) 
� 2.ประถมศึกษาตอนตน (ป.4) 
� 3.ประถมศึกษาตอนปลาย 
� 4.มัธยมศกึษาตอนตน 
� 5.มัธยมศึกษาตอนปลาย 

� 6.ประกาศนียบัตรวิชาชีพ 
� 7.อนุปริญญา ปวส ปวท 
� 8.ปริญญาตรี 
� 9.สูงกวาปริญญาตรี 
� 10.อ่ืนๆ ระบุ __________ 
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รายไดของครอบครัวตอเดือน 
� 1. ต่ํากวาหรือเทากับ 5,000 บาท 
� 2. 5,001-10,000 บาท 
� 3. 10,001-20,000 บาท 

� 4. 20,001-30,000 บาท 
� 5. 30,001-50,000 บาท 
� 6. มากกวา 50,000 บาท

สูบบุหร่ีหรือไม 
� 0.ไมเคยสูบบุหร่ี 
� 1. เคยสูบแตปจจุบันหยุดสูบแลว เคยสูบเฉลี่ย �� มวน/วัน นาน �� ป หยุดมา��ป 
� 2. ปจจุบันยังสูบอยู ปริมาณเฉลี่ย �� มวน/วัน นาน �� ป 
การรับประทานอาหารในปจจุบัน 
� 1.ธรรมดาทั่วไป 
� 2.ชีวจิต ระบุรายละเอียด 
� 3.มังสวิรัติ, รับประทานนมและไข 

� 4.มังสวิรัติ, ไมรับประทานนมและไข 
� 5.อ่ืนๆระบุ_____________ 

ประวัติครอบครัวเกี่ยวกับโรคหัวใจและหลอดเลือดกอนวัย 60 ป (ใคร___________________) 
� 0.ไมมี 
� 1.Coronary heart disease 
� 2.Stroke 

� 3.Sudden cardiac death 
� 4.อ่ืนๆระบุ _____________ 

การคุมกําเนิดปจจุบัน 
� 0.ไมไดคุมกําเนิด 
� 1.วัยหมดประจําเดือน 
� 2.ยาเม็ดคุมกําเนิด 
� 3.ยาฉีดคุมกําเนิด 
� 4.หวงอนามัย 
� 5.ฝงยาคุมกําเนิด 
� 6.ทําหมันหญิง 

� 7.ทําหมันชาย 
� 8.นับรอบประจําเดือน 
� 9.หลั่งภายนอก 
� 10.ถุงยางอนามัย 
� 11.ไมมีเพศสัมพันธ 
� 12.อ่ืนๆระบุ _______________

ประวัติเกี่ยวกับประจําเดือน 
� 1.มาปกติสม่ําเสมอ 
� 2.มาผิดปกติ ระบุ_________________________ 
� 3.วัยหมดประจําเดือน 
� 4.หมดกอนวัย จาก � 1.ผาตัด �2.ยากดภูมิคุมกัน �3.อ่ืนๆระบุ _______________ 

นาน �� ป 
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ประจําเดือนครั้งสุดทาย ��/��/����
ประวัติการใชฮอรโมนเพศหญิงทดแทน (hormonal replacement) 
� 0.ไมใช � 1.ใช ระบุชนิด ________ขนาด_________ 

ระยะเวลา �� เดือน
โรคประจําตัว 
� 0.ไมมี 
� 1.โรคเบาหวาน 
� 2.โรคความดันโลหิตสูง 
� 3.โรคไขมันในหลอดเลือดสูง 
� 4.โรคหัวใจ 

� 5.โรคหลอดเลือดสมอง 
� 6.โรคไตวายเรื้อรัง 
� 7.โรคตับเรื้อรัง 
� 8.อ่ืนๆระบุ 

 ประวัติยา(นอกเหนือ)ในชวง 1 เดือน 
�0.ไมมี    �1.มี ระบุ _________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________ 

ผลตรวจรางกาย 

BP ���/�� 
BW ��.� kg. 
Height �.�� m. 

BMI ��.�� 
Waist circumference  ��.� cm 
Hip circumference ��.� cm.

ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส 
อายุที่เร่ิมมีอาการ �� ป 
อายุขณะเริ่มวินิจฉัย  �� ป 
ระยะเวลาเปนโรคลูปุสนับต้ังแตเร่ิมอาการ  �� ป 

Organ involvement ทั้งหมดของผูปวยต้ังแตวินิจฉัย 

� Musculoarticular �1.arthralgia    �2.arthritis 
� Mucocutaneous  �1.acute    �2.subacute �3.discoid  

     �4.alopecia    �5.oral ulcer �6.photosensitivity 
� Renal   �1.renal failure � 2.proteinuria  �3. urine sediment 

� Renal biopsy ___________________________________________ 
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� Hematologic �1.anemia � 2.AIHA �3.Coomb’s test positive 

�4.leukopenia (<4,000) �5.lymphopenia (<1200) 
�6.thrombocytopenia 

� Neuropsychiatric _________________________________________ 
� Pulmonary _______________________________________________
� Cardiovascular ___________________________________________ 
� Ocular ___________________________________________________ 
� Raynaud’s phenomenon  
� GI _______________________________________________________ 
� Vasculitis ________________________________________________ 
� Lymphadenopathy________________________________________ 
� Hypertension 

Complication _________________________________________________________________________ 
_____________________________________________________________________________________
ยาปจจุบันที่ไดรับ (ชนิด, ขนาด, route)  _____________________________________________________ 
____________________________________________________________________________________ 

ยาทั้งหมดที่เคยไดรับ 

ชนิด ชื่อยา ขนาดปจจุบัน ขนาดสูงสุด ระยะเวลาทั้ง
หมด 

ขนาดยาสะสม 

� 1.Oral steroid      
� 2.Pulse methylpred      
� 3.Antimalarial      
� 4.Oral endoxan      
� 5.Pulse endoxan      
� 6.Immuran      
� 7.Cyclosporin      
� 8.Others  
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เบาหวาน  �0.ไมมี   
�1.มี     รักษาโดย �1.ควบคุมอาหารอยางเดียว 
   �2.ยาเม็ดลดน้ําตาล ระบุ_____________________________ 
   �3.อินสุลิน ระบุ ____________________________________ 

ความดันโลหิตสูง �0.ไมมี 
   �1.มี ระบุยาที่รักษา_____________________________________________ 

�1.เปนกอน SLE   �2.เปนหลัง SLE  �3. บอกไมได    
ไขมันในเลือดสูง  �0.ไมมี 
   �1.มี    �1.เปนกอน SLE   �2.เปนหลัง SLE  �3. บอกไมได    
ผลระดับไขมันกอนหนานี้ 

วันที่ Chol TG HDL LDL ยาที่ใชรักษาและขนาดตอวัน 
 
 
 
 

     

ประวัติการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด 
� 1.Myocardial infarction 
� 2.Angina pectoris 
� 3.เคยทําCoronary vascularization มาแลว 
� 4.Peripheral vascular disease 

� 5.Stroke 
� 6.TIA 
� 7.อ่ืนๆ ระบุ__________________________ 

รายละเอียด (วันที่วินิจฉัย, การวินิจฉัย, investigation, การรักษา, outcome)  
_____________________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________________________
_____________________________________________________________________________________ 

ผลทางหองปฏิบัติการ 

FBS ���  mg/dl 
Creatinine �.�� mg/dl 

Cholesterol ��� mg/dl 
TG ��� mg/dl 

HDL �� mg/dl 
LDL ���.� mg/dl   
ผล ANA �0.negative �1.positive 
_______________________________________
specific antibody _______________________







ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

ชื่อ   แพทยหญิง บุญจริง ศิริไพฑูรย 

ภูมิลําเนา   จังหวัดนครศรีธรรมราช 

การศึกษา  

ป 2540 แพทยศาสตรบัณฑิต คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลา
นครินทร 

ป 2540-2544     แพทยประจําบาน ภาควิชาอายุรศาสตร  

    โรงพยาบาลสงขลานครินทร 

ป 2545-ปจจุบัน แพทยประจําบานตอยอด สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม   ภาค
วิชาอายุรศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  

และนิสิตปริญญาโทหลักสตูร วท.ม.สาขาวิชาอายุรศาสตร      
ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย 
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