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

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

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

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

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

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

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

บทนํา 
 
 
ความเปนมาและความสําคัญของปญหาการวิจัย 
  

โรคลูปุส (Systemic lupus erythematosus, SLE) เปนโรคทางรูมาติกที่พบไดบอยในทาง
เวชปฏิบัติ ที่ทําใหผูปวยเกิดความเจ็บปวดทุกขทรมาน และเสียชีวิต เปนโรคที่ยังไมทราบสาเหตุของ
การเกิดโรคอยางแทจริง พยาธิสภาพที่เกิดกับอวัยวะตางๆ  เนื่องมาจากความผิดปกติของการ
ทํางานของระบบภูมิคุมกัน ทําใหมีการสรางสารออโตแอนติบอดี้ (autoantibody) ข้ึน และรวมเปน
สารประกอบเชิงซอนทางอิมมูน (Immune complexes) แลวเกดิการทําลายเนื้อเยื่อตางๆ ภายในราง
กาย 
 ในผูปวยลูปุสบางรายอาจจะถูกตรวจพบวามีภาวะตับอักเสบเกิดขึ้น ซึ่งอาจเกิดไดจาก
หลายสาเหตุ เชนจากตัวโรคเอง หรือเกิดจากภาวะรวมอื่นๆ โดยเฉพาะจากการติดเชื้อไวรัสหรือ จาก
ยาหลายชนิดที่ผูปวยไดรับอยู   
 ซึ่งอาจทําใหแพทยผูดูแลจําเปนตองตรวจหาการติดเชื้อไวรัสโดยเฉพาะไวรัสตับอักเสบซี 
(Hepatitis C virus, HCV) กับผูปวยโรคลูปุส เนื่องจากผูปวยอาจมีปจจัยเสี่ยงที่ทําใหมีการติดเชื้อ
ชนิดนี้เพิ่มมากขึ้น จากการไดรับเลือดหรือสวนประกอบของเลือด เชน เกร็ดเลือด หรือพลาสมา เพื่อ
รักษาภาวะซีด และภาวะเลือดออกงายผิดปกติจากเกร็ดเลือดต่ําตามลําดับ ในบางสถานพยาบาลที่
อาจจะมีการตรวจกรองหาเชื้อไวรัสตับอับเสบไมดีพอ ทําใหผูปวยเกิดการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีได 
 บางครั้งแพทยผูดูแลอาจเกิดความสับสนในการแปลผลทางหองปฏิบัติการได เนื่องจากผู
ปวยโรคลูปุสบางรายที่มีสารออโตแอนติบอดี้ ซึ่งเปนสารอิมมูโนโกลบูลิน (immunoglobulin) สูงใน
เลือด อาจทําใหเกดิผลบวกลวง (false positive) ตอการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี 
(anti-HCV antibody) ได ซึ่งจําเปนตองมีการตรวจเพิ่มเติมเพื่อยืนยันการตรวจหาไวรัสตับอักเสบซี 
แตเนื่องจากปจจุบันมีการพัฒนาการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี ใหมีความจําเพาะสูง
ขึ้น อาจจะแกปญหาผลบวกลวงที่เกิดขึ้นได 
 การดูแลผูปวยโรคลูปุส ที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวยนั้น อาจจะเกิดปญหา 
ในการตัดสินใจในการรักษาของแพทยผูดูแลได เนื่องจากการใหยากลุมคอรติโคสเตอรอยด 
(corticosteroid) หรือยากดภูมิคุมกัน (immunosuppressive drugs) อาจทําใหเชื้อไวรัสมีการแบง
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ตัวเพิ่มมากขึ้น จนผูปวยเกิดตับอักเสบรุนแรงถึงแกชีวิตได   หรือการใหการรักษาไวรัสตับอักเสบซี 
ดวยสาร interferon - α อาจทําใหผูปวยมีอาการของโรคลูปุสกําเริบมากขึ้นได 

อาการแสดงของโรคลูปุสในผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวยนั้น อาจจะแตก 
ตางจากผูปวยลูปุสที่ไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีได โดยเฉพาะเมื่อ ผูปวยมีความผิดปกติที่เกิด
จากการสรางสาร cryoglobulin เกิดขึ้นในรางกายรวมดวย ซึ่งอาจจะทําใหเกิดหลอดเลือดอับเสบที่
ผิวหนัง (cutaneous vasculitis) และไตอับเสบ (glomerulonephritis) กับผูปวยได รวมทั้งผลการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการอาจแตกตางกันไดในผูปวยทั้งสองกลุมนี้  

จึงนําไปสูแนวความคิดของการศึกษานี้วา ผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทยมีการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซีมากกวาหรือแตกตางจากประชาการโดยทั่วไปหรือไม เพื่อนําไปใชในการพิจารณาดูแล
รักษาผูปวยลูปุสตอไป 
 
 
กรอบแนวความคิดในการวิจัย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Pathogenesis 
of SLE 

Clinical fetures 
of SLE

?HCV 

Genetic 
susceptibility 

HCV infection 

Distinctive clinical fetures
of SLE 
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วัตถุประสงคของการวิจัย 
 
 วัตถุประสงคหลัก (Primary objective) 
 เพื่อศึกษาถึงความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี  ที่เพิ่มข้ึนในผูปวยโรคลูปุส เมื่อเทียบ
กับประชากรทั่วไปของประเทศไทย 

 
วัตถุประสงครอง (Secondary objectives) 

 เพื่อใหทราบวาผูปวยโรคลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี จะมีลักษณะทางคลินิกที่แตกตาง
จากผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
 
ขอตกลงเบื้องตน  
 
 เกณฑในการวินิจฉัยผูปวยโรคลูปุสตามเกณฑการวินิจฉัยของ Revised criteria for 
classification of systemic lupus erythrematosus 1982 1  
 
 
ปญหาทางจริยธรรม 
 
 มีนอยเนื่องจากไมไดใหการรักษาหรือทําหัตถการที่รุนแรงเปนอันตราย ผูปวยทุกรายไดรับ
คําแนะนํา และลงชื่อในใบยินยอมการตรวจรักษากอนทําการตรวจเลือด 
 
 
ขอจํากัดของการวิจัย 
 
 เนื่องจากผูปวยลูปุสที่เขารวมวิจัยนั้นเปนผูปวยที่รับการรักษากับทางโรงพยาบาจุฬาลงกรณ 
ซึ่งเปนโรงเรียนแพทย ดังนั้นผูปวยจึงอาจมีความรุนแรงของโรคมากกวาผูปวยโดยทั่วไปของประเทศ
ไทย และอาจทําใหมีโอกาสไดรับการรกัษาที่แตกตางกับผูปวยอื่นๆ โดยเฉพาะการไดรับเลือด หรือ
สวนประกอบตางๆ ของเลือด ทําใหมีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมากกวาผูปวยลูปุส
โดยทั่วไป 



 4

 คนปกติที่เปนตัวควบคุม ไดอางถึงขอมูลจากการศึกษาที่ไดทําไวแลวในงานวิจัยกอนหนานี้
ที่สภากาชาดไทย โดยเปนคนปกติที่มาบริจาคเลือดกับหนวยบริจาคโลหิต สภากาชาดไทย ซึ่งเปน
การศึกษาที่ทํา ณ เวลาแตกตางกัน อาจเปนตัวแทนของคนปกติที่นํามาเปนตัวควบคุมในการศึกษา
ไดไมดีนัก อีกทั้งผูที่มาบริจาคโลหิตเหลานี้มักเปนผูที่ดูแลสุขภาพเปนอยางดี และมีการศึกษาดีทําให
อาจไมสามารถเปนตัวแทนที่ดีนักของประชากรปกติโดยทั่วไป 
 
 
คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย 
 
การวินิจฉัยผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซ2ี 
 ผลการตรวจแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี (anti - HCV antibody) ใหผลบวกโดยวิธี third 
generation enzyme immunoassay 
  
การวินิจฉัยผูปวยที่ยังคงมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีดําเนินอยู (active HCV infection) 
 ผลการตรวจแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี (anti - HCV antibody) ใหผลบวกโดยวิธี third 
generation enzyme immunoassay 
 ผลการตรวจดวยโดยการตรวจหาสวนของ Ribonucleic Acid ของเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดย
วิธี Reverse transcription polymerase chain reaction (RT- PCR) ใหผลบวก 
  
 
ปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี4 
 

1. มีประวัติไดรับเลือดหรือสวนประกอบของเลือด (History of previous blood component 
transfusion) 

2. มีประวัติใชสารเสพติดฉีดเขาเสนเลือด (Illega intravenous drug abuse) 
3. มีประวัติเคยไดรับการผาตัดมากอนทั้งผาตัดเล็กและผาตัดใหญ (Previous minor or 

major surgery) 
4. มีคูนอนมากกวา 1 คน (Multiple sexual partners) 
5. บุคลากรทางการแพทย (Health care workers) 
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ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 

ทําใหไดขอมูลเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีของผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทย 
เพื่อใหทราบถึงความแตกตางของลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุสที่มี และไมมี

การติดเชื้อ ไวรัสตับอักเสบซีรวมดวย 
 
 
วิธีดําเนินการวิจัย 
 
 ศึกษาและเก็บขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุสและการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี จากการซักประวัติ
และตรวจรางกายผูปวยโรคลูปุสที่มารับการรักษาที่คลินิกโรคขอและรมูาติสซ่ัม แผนกผูปวยนอก โรง
พยาบาลจุฬาลงกรณ และเจาะเลือดผูปวยสงตรวจทางหองปฏิบัติการ เพื่อหาขอมูลเกี่ยวกับ 
โรคลูปุสและขอมูลเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี นําผลที่ไดมาศึกษาเปรียบเทียบกับขอมูลการ
ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีที่ไดจากสภากาชาดไทยและเปรียบเทียบขอมูลภายในกลุมผูปวยลูปุสเองที่มี 
และไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี เพื่อหาความแตกตางของอาการ และอาการแสดงรวมทั้งผล
การหองปฏิบัติการ ระหวางผูปวยสองกลุมนี้ 
 
 
ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลการวิจัย 
 

ขอมูลพื้นฐานของกลุมผูปวยลูปุส 
ขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่นํามาวิจัย 
ขอมูลเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
ผลการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุส 
ผลการเปรียบเทียบขอมูลการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุส เทียบกับประชากรทั่วไป 
ขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
ผลการเปรียบเทียบขอมูลทางคลนิิกของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีกับผูปวยลูปุสที่ 

ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซ ี



บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 
 

สาเหตุการเกิดโรคลูปุสที่แทจริงยังไมเปนที่ทราบแนนอน มีสมมติฐานจากหลายการศึกษา
วาการติดเชื้อไวรัสบางชนิดอาจเปนสาเหตุของโรคนี้ได5,6 เชน Ebstein Barr virus, type C RNA 
virus แตสําหรับความสัมพันธของโรคลูปุสกับเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมีการศึกษานอย ซึ่งอาจจะมี
ความสัมพันธหรืออาจเปนสาเหตุกระตุนใหเกิดโรคลูปุสได 
  
 โดยทั่วไปการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้น ผูปวยสวนใหญจะไดรับเชื้อมาจากการปนเปอนมา
ทางกระแสเลือด แลวทําใหเกิดการอับเสบภายในตับข้ึน ผูปวยรอยละ 15-20 จะสามารถกําจัดเชื้อ
เองได (spontaneous recovery) และตรวจไมพบตัวเชื้อในกระแสเลือด (HCV-RNA) แตอาจจะ
ตรวจพบสารแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (anti – HCV antibodies) ในกระแสเลือดได ซึ่งอาจ
จะตรวจพบไดนานจนถึงตลอดชีวิตภายหลังการติดเชื้อครั้งแรก สวนอีกรอยละ 80-85 จะมีการ
ดําเนินโรคกลายเปนผูปวยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเรื้อรังขึ้น7 ผูปวยกลุมนี้จะมีการตรวจพบเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี (HCV-RNA) ในเลือด ซึ่งจะตรวจพบแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซีไดสูงถึง รอยละ 97 
และตรวจพบ HCV RNA ไดมากกวารอยละ 908  ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบเรื้อรัง รอยละ 10 
เมื่อติดตามไป 10 ป จะพบวามีตับแข็ง (cirrhosis) แลว โดยที่ผูปวยอาจไมมีอาการผิดปกติเลย9 
  
 ความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้นแตกตางกันในแตละประเทศ ในแถบเอเซีย
ตะวันออกเฉียงใต ความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอยูในระดับกลาง10 คือ ประมาณรอยละ 
1-5   จากการศึกษาในคนปกติที่มาบริจาคโลหิตของประทศไทย ในแตละสถานที่นั้นพบวา ความชุก
ของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมีคาที่แตกตางกัน ดังตารางที่ 2.1 
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ตารางที่ 2.1 แสดงความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในประชากรปกติที่มาบริจาค
โลหิตในประเทศไทย 
 
 

ผูวิจัย (เอกสารอางอิง) จังหวัด/ภาค ปการศึกษา รอยละที่ตรวจพบไว
รัสตับอักเสบซี 

Petchclai 11 กรุงเทพ 1992 1.38 
Apichartpiyakul12 เชียงใหม 1994 2.4 
Sonhsivilai13 ภาคอีสาน 1997 5.6 
Apichartpiyakul14 ขอนแกน 1999 3.2 
Tangkijvanich15 กรุงเทพ 1999 0.5 
verachai16 กรุงเทพ 2002 0.98 
 
 
 ปจจัยเสี่ยงที่ทําใหผูปวยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี เกิดจากการที่ผูปวยไดรับการสัมผัสกับ
เลือดจากผูที่มีเชื้ออยู  สาเหตุที่ทราบสวนใหญเกิดจากการใชสารเสพติดฉีดเขาเสน และเกิดจากการ
ไดรับเลือดที่มีการตรวจไมไวพอ ผูปวยสวนหนึ่งไมทราบสาเหตุ หรือปจจัยเสี่ยงของการไดรับเชื้อไว
รัสตับอักเสบซี  ปจจัยเสี่ยงอื่นๆ ของการติดเชื้อมีดังนี้  
 
 
ปจจัยเสี่ยงที่ทําใหเกิดการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี17  
 

1. การไดรับเลือดหรือสวนประกอบของเลือด 
2. การผาตัดหรือหัตถการอื่นๆ ทางการแพทย 
3. การใชสารเสพติดฉีดเขาเสน 
4. ความสําสวนทางเพศ หรือมีเพศสัมพันธกับผูมีเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
5. บุคลากรทางการแพทย จากการถูกเข็มตํา 
6. การติดตอจากแมสูลูก 
7. ปจจัยอื่นๆ เชน การเจาะหู, การสักยันต 
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 โดยทั่วไปการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอาศัยการซักประวัติอาการโดยทั่วไป และ
ประวัติเสี่ยงของการรับเชื้อ แตหลักของการวินิจฉัยที่แนนอนตองอาศัยผลตรวจทางหองปฏิบัติการ 
ดังตอไปนี้ 
 
การวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอาศัยการตรวจทางหองปฏิบัติการ2 ดวยการตรวจหา 

1. การตรวจคัดกรองหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอับเสบซี (anti HCV antibody screening 
test)  
 ปจจุบันมีการพัฒนาวิธีการตรวจหาเพื่อใหไดความเร็วและความจําเพาะมากขึ้น โดยอาศัย
วิธี Enzyme immuno assay ซึ่งมีการพัฒนาจากรุนที่ 1 ซึ่งมีความไว และความจําเพาะไมดี ไปจน
ถึงรุนที่ 3 (third generation) ซึ่งสามารถตรวจโดยใชสารแอนติเจนมากกวา 2 รุนที่ผานมา19, 20 ทําให
มีความเร็วสูงถึงรอยละ 9721    ซึ่งทําใหเกิดคาผลบวกลวงไดนอยลงมาก22  แตในบางกรณีที่ผูปวย
มีสาร immunoglobulin สูงในเลือด23อาจทําใหเกิดผลบวกลวงได เพราะสารนี้จะไปจับกับ HCV 
antigen ที่เตรียมไวแลวเกิดปฏิกิริยาขึ้นได 
  
 มีการศึกษาเกี่ยวกับคาความไว และความจําเพาะของการตรวจนี้โดย Gretch DR2 ดังตา
รางที่ 2.2 
 
ตารางที่ 2.2 แสดงคา sensitinty และ positive predictive value ของการตรวจหา anti HCV 
antibody โดยวิธี Enzyme immunoassay ใน generation ตางๆ 
  

Pasitive predictive value Assay 
  

Sensitivity 
% Low prevalence High prevalence 

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

Base on detection of HCV RNA by PCR 
From referrence 2, with permission 
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 ในประเทศไทยนั้น ถือวาความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอยูในระดับกลาง คือรอย
ละ 1-5  ซึ่งคา positive predictive value ของการตรวจหา anti-HCV antibody นาจะอยูในเกณฑดี
 จากการศึกษาโดย Vrielink และคณะพบวาการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี โดย
ให EIA รุนที่ 3 มีคาความไว (sensitivity) สูงถึงรอยละ 99.7 และความจําเพาะสูงถึง รอยละ 99.3 ซึ่ง
เกิดผลบวกลวงนอยมาก21 ผลบวกลวงอาจเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆ ได24,25 ดังตอไปนี้ 
 

1. เชื้อไวรัสตับอับเสบซีมีคาแกวงในกระแสเลือด ซึ่งการตรวจในบางครั้งอาจจะตรวจไม
พบเชื้อได 

2. ผูปวยหายจากการติดเชื้อแลวแตยังสามารถตรวจพบแอนติบอดี้ไดตอไปอีกระยะหนึ่ง 
3. ไดรับการรักษาการติดเชื้ออยูจึงทําใหตรวจไมพบเชื้อ 
4. เกิดจากผลบวกลวงจริง 
5. เกิดผลลบลวงในการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ซึ่งอาจจะเกิดจากมีเชื้ออยูในปริมาณ

นอย 
 
 มีการศึกษาในประเทศไทยพบวาผูปวยที่ตรวจพบ anti-HCV antibody เมื่อตรวจยืนยันดวย
วิธี RT-PCR ใหผลบวกสูงถึงรอยละ 90 ซึ่งตรวจดวยวิธี third generation EIA26 
 
 ดังนั้นโดยทั่วไปการตรวจพบ anti-HCV antibody ในเลือดโดยวิธี third generation EIAนา
จะบงบอกวาผูปวยมีสารตัวนี้จริง ไมนาเกิดจากผลบวกลวง และการตรวจพบวามี HCV-RNA นาจะ
หมายถึง ผูปวยยังคงมีการติดเชื้ออยู (active infection) 
 
 ในผูปวยโรค autoimmune disease ที่อาจจะมีสาร gamma globulin สูงในเลือด อาจให
ผลบวกลวง  จากสารนี้ไปทําปฏิกิริยากับชุดที่ใชตรวจนั้น  มีการศึกษาพบภาวะนี้เฉพาะในกลุมโรค 
Sjogren’s syndrome เทานั้น สวนในโรคอื่นๆ เชน rheumatoid arthritis37 หรือ SLE ไมพบวาเกิด
ภาะผลบวกลวงจากภาวะนี้จริง 
 
 การศึกษาในผูปวย SLE นั้นพบวาคาที่ไดมีความใกลเคียงกับผูที่มาบริจาคโลหิต โดยใชการ
ตรวจดวย third generatin EIA ดังตารางที่ 2.3 
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ตารางที่ 2.3 แสดงคา sensitivity ของการตรวจ anti-HCV antibody ดวยวิธี EIA generation 
ตางๆ ในผูปวย SLE 
 
ผูวิจัย Generation of EIA HCV-RNA/anti-HCV Sensitivity 
Cacoub47  
Kowdley27 
Gabriel55 
Ramos-casal53 

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

2/7 
2/5 

13/19 
15/18 

29% 
40% 
68% 
83% 

 
 ดังนั้นการตรวจพบ anti-HCV antibody ในผูปวย SLE นาจะเกิดจากการติดเชื้อจริง ไมได
เกิดจากผลบวกลวง แตการตรวจยืนยันดวยวิธี RT-PCR เปนการตรวจเพื่อแสดงวาผูปวยนั้น ยังคงมี
การติดเชื้อดําเนินอยู (active infection) เหมือนในคนทั่วๆไป 
 

2. การตรวจเพื่อยืนยันการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี7 ทําไดโดย 
2.1 วิธี Recombinant immunoblot assay (RIBA) ซึ่งดัดแปลงมาจากวิธี Western 

blot เพื่อตรวจหาแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
2.2 วิธี Qualitative HCV RNA test 
ซึ่งใชวิธี Reverse transcription – polymerase chain reaction เพื่อตรวจหาตัวเชื้อ

โดยตรง เปนวิธีมาตรฐานในการบงบอกถึงการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ซึ่งในกรณีที่อยูในกลุมที่สงสัย
วาจะมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ควรใชวิธีนี้ในกาตรวจยืนยันหาไวรัสตับอักเสบซี 

 
 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีแบบเรื้อรังอาจจะมีผลตรวจทางหองปฏิบัติการ ท่ีบงบอกวา
ผูปวยมีภาวะแพภูมิตนเอง (autoantibody production)28-30    ซึ่งอาจตรวจพบสาร antinuclear 
antibody ไดรอยละ 23 รอยละ 90 จะตรวจพบเปนแบบ Speckle pattern 31อาจตรวจพบสาร 
rheumatoid factor32 และ anticardiolipin antibody33 หรืออาจจะมีการสรางสาร Cryoglobulin 
แลวเกิดกลุมอาการ mixed essential cryoglobulinemiaได34,35    
 ผูปวยบางรายอาจจะมีการสรางสาร anti double stranded DNA, anti extractable 
nuclear antigenและ antinucleosome antibody ได46, 47 
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ความสัมพันธของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีตอโรคอื่นๆ ทางรูมาติกตางๆ ดังนี้ 
1. Rheumatoid arthntis37-41 
2. Psoriatic arthntis42 
3. Antiphospholipid syndrome43 
4. Sjogrens s syndrome44, 45 
5. Polymyositis / Dematomyositis28 

 
 ซึ่งผลการศึกษาที่ออกมานั้น   ยังไมชัดเจนถึงความสัมพันธของโรคตางๆ เหลานี้ กับการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอาจจะมีอาการแสดงผิดปกตินอกตับที่เกิดจากความผิดปกติ
ทางระบบภูมิคุมกันได (Extrahepatic autoimmune manifestations) โดยอาจจะมีอาการปวดตาม
ขอตางๆ หรือขออักเสบได หรือมีผื่นลักษณะตางๆ เชน purpura, cutaneous vasculitis ข้ึนตามผิว
หนัง หรืออาจเกิดภาวะ Raynaud’s phenomenon เกิดกลุมอาการ Sicca syndrome  
   
 การศึกษาถึงความสัมพันธของการติดเชื้อไวรัสตับอับเสบซีในผูปวยโรคลูปุสนั้น ผลออกมา
แตกตางกันดังนี้  
 รายงานของ Danesh และคณะ พบผูปวยที่เปนโรคติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีเร้ือรัง  
เกิดอาการไตอักเสบจากโรคลูปุส ซึ่งอาจจะทําใหนึกถึงโรคลูปุสนอย เนื่องจากการติดเชื้อ 
ไวรัสตับอักเสบซีก็อาจจะมีไตอับเสบในลัษณะดังกลาวได โดยอาจจะตองอาศัยการยอม 
immunofluorescence และการตรวจทางกลองอิเลคตรอน ที่จะใชแยกสองภาวะนี้ได48 เนื่องจาก
อาจมีผลตอการรักษาดังไดกลาวมาแลว 
 รายงานของ Fukuyama และคณะ พบผูปวยทีเกิดโรคลูปุสข้ึนหลังจากไดรับยา interferon – 
α เพื่อรักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดยพบทั้งอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหองปฏิบัติ
การเขาไดกับโรคลูปุส และหายไปไดหลังจากหยุดยานี้ไปแลว49 
 บางการศึกษาไมพบวาผูปวยโรคลูปุสจะมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีเพิ่มข้ึน เชน การ 
ศึกษา ของ Abu Shakra และคณะ พบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยโรคลูปุส เพียง 1 รายใน 
95 ราย50 
 การศึกษาของ Karakoc และคณะ พบวาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้น ไมแตกตางกัน
ระหวางผูปวยโรคลูปุสและประชากรโดยทั่วไป51 
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 จากการศึกษาของ Costa CdeA พบวาผูปวยลูปุส มีการตรวจพบแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซีมากกวาประชากรโดยทั่วไป (รอยละ 6.6 ตอรอยละ 1.4) ซึ่งเมื่อตรวจยืนยันโดยวิธี RT – 
RCR พบวาไมแตกตางจากประชากรโดยทั่วไป (รอยละ 2.2) ซึ่งผลที่บวกอาจจะเกิดจากผลบวกลวง
ได52 
 การศึกษาของ Manuel – Cascal และคณะ พบวาผูปวยโรคลูปุสมีการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซีมากกวาประชากรโดยทั่วไป (รอยละ 11 ตอรอยละ 1) และผูปวยเหลานี้อาจจะมีอาการ
แสดงทางคลินิกแตกตางจากผูปวยโรลูปุสโดยทั่วไป โดยพบวามีอาการแสดงทางผิวหนังนอยกวา 
ตรวจพบสาร anti double strand DNA นอยกวา มีความผิดปกติของการทํางานของตับมากกวา มี
ระดับ Complement ต่ํากวา และตรวจพบสาร cryoglobulin มากกวาผูปวยลูปุสที่ไมไดติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซ5ี3 
 การศึกษาของ Qin CL และคณะ พบผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีถึงรอยละ 11.8 
เมื่อเทียบกับประชากรทั่วไป (รอยละ 1) ซึ่งแตกตางกันทางนัยสําคัญทางสถิต5ิ4 
 การศึกษาของ Gabriel Perlemuter และคณะพบวา ผูปวยโรคลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี จะไดรับเชื้อมาจาก การไดรับเลือด การติดสารเสพติด และไมทราบสาเหตุของการไดรับเชื้อ
อาการทางคลินิกรวมทั้งผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยทั้ง 2 กลุม ไมตางกัน แตพบวามี
สาร Cryoglobulin ในเลือดสูงในผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี การตรวจชิ้นเนื้อตับพบวามีการ
อักเสบเล็กนอย จนถึงพบตับอักเสบรุนแรงมากได และการที่ยา Corticosteroid เพื่อรักษาโรคลูปุสไม
ทําใหการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมีอาการรุนแรงขึ้น55 
 
โดยสรุปผูปวยโรคลูปุสอาจมีความสัมพันธกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีไดโดย  

1) เปนสาเหตุ หรือปจจัยกระตุนใหเกิดโรคนี้ (Etiologic agent) 
2) มีโอกาสติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีสูงขึ้น เนื่องจากมีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อมากขึ้น 

จากการเติมเลือดหรือสวนประกอบอื่นๆของเลือด (Higher risk of infection) 
3) อาการแสดงของผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีเร้ือรัง อาจลอกเลียนแบบโรคลูปุส

ได (SLE mimicker) 
4) อาจทําใหมีลักษณะทางคลินิกของโรคลูปุส รวมทั้งผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ

แตกตางไปจากเดิม (Distinctive clinical features) 
5) มีผลตอการรักษาหากพบวาผูปวยลูปุสติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี การใหยารักษาอาจ

ทําใหอีกภาวะแยลงได 
  



บทที่ 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
 
ประชากร 
 
 ประชากรที่ศึกษา คือ ผูปวยโรคลูปุสในประเทศไทย 
 ประชากรตัวอยาง คือ ผูปวยโรคลูปุสที่เขารับการตรวจรักษาที่คลินิกโรคขอ และรูมาติสซั่ม 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ชวงเดือนกุมภาพันธถึงมิถุนายน พ.ศ.2546  
 
 
คุณสมบัติของกลุมตัวอยางที่เขาเกณฑในการวิจัย 
 

1) ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยของ Revised criteria for classification of Systemic Lupus 
Erythematosus 1982 ของ American Colledge of Rheumatology (ACR) 

2) เฉพาะผูปวยที่มารับการตรวจรักษาที่คลินิกผูปวยนอกของหนวยโรคขอ และรูมาติสซั่ม 
3) ผูปวยลงนามยินยอมเขารวมวิจัย 

 
 
กลุมควบคุม 
 
 คนปกติที่มาบริจาคโลหิตกับทางสภากาชาดไทย ชวงระหวางเดือนพฤศจิกายนถึงเดือน
ธันวาคม 2539 
 
 
จํานวนประชากรตัวอยางและกลุมควบคุม 
 
 การคํานวณขนาดตัวอยาง 
 จากรายงานการศึกษาของ Manuel Ramos – Casals และคณะ ที่ประเทศสเปน53 พบวาผู
ปวยโรคลูปุส มีความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี รอยละ 11 มากกวาประชากรทั่วไปที่มา
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บริจาคโลหิต ซึ่งตรวจพบรอยละ 0.5 เมื่อนํามาคํานวณขนาดตัวอยาง โดยเขาสูตรการหาตัวอยาง
เพื่อจะประมาณผลที่วัดออกมาโดยตัวแปรเปนสัดสวน(Proportion)  
  n  = จํานวนขนาดตัวอยางประชากร 

P1  = ความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยโรคลูปุส 
    = 0.11 

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

    = 1.96 
   โดยกําหนดใหมีชวงระดับความเชื่อมั่น (Confidence interval) ในการสรุปขอมูล  

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

เมื่อแทนคาในสูตร 
   n  = 2 (1.96+0.85) 2(0.06) (0.94) / (0.1)2 

     = 90 
 ดังนั้นการวิจัยนี้ตองใชขนาดตัวอยางของประชากรแตละกลุมอยางนอยกลุมละ 90 ราย 
 
 
เครื่องมือที่ใชในการวิจัย 
 

- หลังจากที่ผูปวยยินยอมรวมวิจัยแลวไดทําการเจาะเลือดผูปวย โดยใช unclotted blood 
จํานวน 10 มิลลิลิตร โดยนับเลือดแยกเอาสวนพาสมา มาทําการตรวจวิจัย ดังนี้ 

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

2) ตรวจยืนยันหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดยวิธี Reverse transcription polymerase chain 
reaction 
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3) ตรวจหาแอนตินิวเคลียแอนติบอดี้ (Antinuclear antibody) โดยใชวิธี indirect immuno 
fluorescence assay และใช Hep – 2 Cell เปน substrate ในการตรวจ 

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

5) ตรวจหาระดับ complement ทั้ง C3 , C4 และ CH50 
  

- แบบสอบถามผูปวย ดังแสดงในภาคผนวก รวมถึงตัววัดการกําเริบของโรคลูปุส (activity 
index) ใช Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index (SLEDAI)56 
 
 
การเก็บรวบรวมขอมูล 
 
 ผูวิจัยจะซักประวัติและตรวจรางกายผูปวย ในวันที่ผูปวยยินยอมตกลงในการวิจัย ขอมูลพื้น
ฐาน, ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส และขอมูลเกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี จะถูกรวบรวมจากการ
ตรวจในครั้งนี้  รวมกับทบทวนจากแฟมประวัติขอมูลผูปวย ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการตางๆ จะ
ถูกเก็บรวบรวมจากใบรายงานผล และบันทึกไวในแฟมขอมูล  
 
ซึ่งขอมูลตางๆ จะประกอบไปดวย 

1) ขอมูลพื้นฐานของผูปวย 
ประวัติเกี่ยวกับอายุ เชื้อชาติ ภูมิลําเนา ระดับการศึกษาสูงสุด รายไดของครอบครัวตอ
เดือน การสูบบุหร่ี ดื่มสุรา การใชสารเสพติด โรคประจําตัวอื่นๆ ประวัติการใชยาจาก
การเจ็บปวยอื่นๆ ประวัติการตั้งครรภ และประวัติการแทงบุตร 

2) ขอมูลเกี่ยวกับโรคลูปุส 
- อายุเมื่อเร่ิมมีอาการของโรคลูปุส ระยะเวลาที่มารับการตรวจรักษาเนื่องจาก

โรคลูปุสกับทางหนวยโรคขอ และรูมาติสซั่ม โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
- อาการ และอาการแสดงตางๆ ทางคลินิกของโรคลูปุส ทั้งในอดีตที่ผานมา และ 

ณ ชวงเวลาปจจุบันนี้ 
- ขอมูลทางหองปฏิบัติการตางๆ ไดแก complete blood count , urianalysis , 

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

3) ขอมูลที่เกี่ยวกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
- ประวัติปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
- ประวัติและผลการตรวจรางกาย เพื่อหาหลักฐานการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
- ลักษณะอาการและอาการแสดงทางคลินิกของโรคตับแข็ง เชน ประวัติตัว

เหลืองตาเหลือง, ประวัติอาเจียนเปนเลือดจากเสนเลือดดําในหลอดอาหารโปง 
, ประวัติอืดแนนทอง , ทองบวมและขาบวม ตรวจพบภาวะเหลือง (jaundice) , 
palmar erythema, Spider angiomas , ascites  

- ผลการตรวจหาแอนตบิอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี (anti – HCV antibody) และผล
การตรวจยืนยันหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ดวยวิธี RT – PCR 

 
 
การวิเคราะหขอมูล 
 
 ใชโปรแกรมคอมพิวเตอร SPSS version 10.05 เก็บรวมรวมขอมูลและใชในการวิเคราะหขอ
มูลทั้งหมด โดยใชคา p-value นอยกวา 0.05 จึงถือวามีนัยสําคัญทางสถิติ 
 วิเคราะหขอมูลผูปวยในรูปคาสัดสวน และเปรียบเทียบความแตกตางระหวาง 2 กลุม ดวย
วิธี Chi – Square test 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 test 
 วิเคราะหขอมูลผูปวยในรูปคาเฉลี่ย และเปรียบเทียบความแตกตางระหวาง 2 กลุมดวยวิธี 
unpair – t- test แสดงผลดวยคา p-value 



บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 
 
ผลการวิเคราะห 
 
ขอมูลพื้นฐานของกลุมผูปวยลูปุส 
 

ผูปวยทั้งหมดไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคลูปุสตามเกณฑการวินิจฉัย 
มีผูปวยที่เขาศึกษาวิจัยทั้งหมดความ 90 ราย  
เปนผูปวย เพศหญิง 89 ราย เพศชาย 1 ราย  

 ลักษณะโดยทั่วไปของผูปวย ดังตารางที่ 4.1  
 ขอมูลแสดงอาการทางคลินิกของโรคลูปุส ดังตารางที่ 4.2  
 ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยโรคลูปุส ดังตารางที่ 4.3  
 ขอมูลการใชยารักษาขณะทําการวิจัย ดังตารางที่ 4.4 
 อาการทางคลินิกขณะที่ทําการวิจัย ดังตารางที่ 4.5  
 ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการขณะทําการวิจัย ดังตารางที่ 4.6  

 
 

ตารางที่ 4.1 แสดงลักษณะโดยทั่วไปของผูปวยลูปุส 
 

ผูปวย ดังตารางที่  คาเฉลี่ย ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
อายุขณะเริ่มเปนโรค (ป) 28.1 ± 10.5 
อายุขณะที่ทําวิจัย (ป) 37.5 ± 12.7 
ระยะเวลาในการตรวจตามนัด (ป) 8.8 ± 6.8 
ระยะเวลาของการเปนโรค (ป) 8.9 ± 6.3 
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ขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่นํามาวิจัย 
 

ตารางที่ 4.2 แสดงขอมูลอาการทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุส  
 

อาการแสดง ผูปวยโรคลูปุส (n=90) รอยละ 
อาการทางขอและกลามเนื้อ 
 ขออักเสบ 
 กลามเนื้ออักเสบ 
อาการทั่วไป 
อาการระบบผิวหนังและเยื่อบุ 
 ผื่น malar 
 ผื่นแพแดด 
 ผื่น discoid 
 แผลในปาก 
 ผมรวง 
 เสนเลือดผิวหนังอักเสบ 
Raynaud ‘ s phenomenon 
อาการทางไต 
 มีโปรตีนในปสสาวะ 
 มีเม็ดเลือดแดงในปสสาวะ 
อาการระบบโลหิตวิทยา 
 ตอมน้ําเหลืองโต 
 Hemolytic anemia 
 เม็ดเลือดขาวต่ํา 
 ลิมโฟซัยตต่ํา 
 เกร็ดเลือดต่ํา 
อาการทางระบบประสาท 
 ภาวะจิตฟนเฟอน 
 อาการชัก 
เยื่อหุมหัวใจอักเสบ 
เยื่อหุมปอดอักเสบ 

 
80 
6 
54 
 

64 
50 
33 
41 
62 
18 
25 
 

61 
42 
 

11 
66 
69 
70 
11 
 

5 
2 
1 
3 

 
89 
7 
60 
 

71 
56 
37 
46 
69 
20 
28 
 

68 
47 
 

12 
73 
77 
78 
12 
 

6 
2 
1 
3 
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ตารางที่ 4.3 แสดงผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยโรคลูปุส 
 

การตรวจ จํานวนผูปวย รอยละ 
antinuclear antibody 
  - Homogenous pattern 
  - Peripheral pattern 
  - Speckle pattern 
  - mixed pattern 
anti double stranded DNA antibody 

90 
27 
10 
36 
17 
48 

100 
30 
11 
40 
19 
53 

 
 
 
ตารางที่ 4.4 แสดงขอมูลการใชยารักษาขณะทําการวิจัย 
 

ชนิดยารักษา จํานวนผูปวย รอยละ 
chloroquine/hydroxychloroquine 
oral prednisolone 
azathioprine 
oral cyclophosphamide 

40 
56 
1 
2 

44 
62 
1 
2 
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ตารางที่ 4.5 แสดงอาการทางคลินิกขณะที่ทําการวิจัย 
 

 จํานวนผูปวย รอยละ 
อาการทางคลินิก  
 ไขต่ําๆ 
 ผมรวง 
 ขออักเสบ 
 ผื่นอักเสบที่ผิวหนัง 
 เสนเลือดอักเสบที่ผิวหนัง 
อาการทางไต 
 มีโปรตีนในปสสาวะ 
 มีเม็ดเลือดแดงในปสสาวะ 
 มีเม็ดเลือดขาวในปสสาวะ 
Raynaud’s phenomenon 
อาการทางโลหิตวิทยา 
 Hemolytic anemia 
 เม็ดเลือดขาวต่ํา 
 เกร็ดเลือดต่ํา 

 
13 
41 
18 
26 
2 
 

12 
15 
5 
24 
 

0 
1 
0 

 
14 
46 
20 
29 
2 
 

13 
17 
6 
27 
 

0 
1 
0 
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ตารางที่ 4.6 แสดงผลการตรวจทางหองปฏิบัติการขณะทําการวิจัย 
 
การตรวจทางหองปฏิบัติการ คาเฉลี่ย ± คาเบ่ียงเบนมาตรฐาน 
Complete blood count (mean±SD) 
 Hematocrit (%) 
 White blood cell (/mm3) 
 Neutrophils (/mm3) 
 Lymphocyte (/mm3) 
 Platelets (/mm3) 
Urinalysis 
 Urine protein 
 Red blood cell / HF 
Complement level (mean±SD) 
 C3 (mg %) 
 C4 (mg %) 
 CH 50 (mg %) 

 
36 ± 4 

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

260 ,000 ± 80,000 
 

negative 
5 
 

122 ± 94 
26 ± 19 
22 ± 10 

 
 
ผลตรวจ anti double stranded DNA antibody ขณะทําวิจัย 
 ใหผลบวก 38 ราย คิดเปนรอยละ 42 โดยมีคามัธยฐานที่ระดับ 1:80  
ผูปวยที่มีระดับ Complement ต่ําขณะทําการวิจัย 
 ทั้งหมด 23 ราย คิดเปนรอยละ 26  
คาเฉลี่ยของความรุนแรงของโรค systemic lupus erythematosus disease activity index  
 โดยเฉลี่ยเทากับ 4.6 ± 5.3 
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ขอมูลเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
ผูปวยลูปุสที่ศึกษาพบวามีปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 40 ราย (คิดเปนรอยละ 44)  
โดยมีรายละเอียด ดังนี้ 
 เคยไดรับการผาตัด    18 ราย 
 เคยไดรับการเติมเลือด      5 ราย 
 เคยไดรับทั้งการผาตัดรวมกับการเติมเลือด 17 ราย 
 
 
ผลการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุส 
 
ผลการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี  

ใหผลบวก 9 ราย (รอยละ 10)  
 
ผลการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (HCV – RNA) ในเลือดโดยวิธี RT – PCR  

ใหผลบวก 3 ราย (รอยละ 3.3) 
 
ในผูปวยทั้ง 9 รายที่ใหผลบวกตอแอนติบอดี้ตอไวรัสตับอักเสบซี  
พบวามีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อ 5 ราย 
 เคยไดรับการผาตัด 3 ราย 
  - ผาตัด myoma uteri    1 ราย 
  - ผาตัด appendicitis    1 ราย 
  - ผาตัด Lipoma     1 ราย 
 โดยทั้ง 3 รายไดรับการฝาตัดกอนเริ่มมอีาการของโรคลูปุส 
 ผูปวยเคยไดรับการเติมเลือด 1 ราย เนื่องจากภาวะซีด 
 ผูปวยเคยไดรับทั้งการผาตัด และเติมเลือด 1 ราย  
ผูปวยที่เหลืออีก 4 ราย ไมพบวามีปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอับเสบซี 
 
โดยพบวา ผูปวยที่มีผลบวกตอการตรวจหาแอนติบอดี้ตอไวรัสนตับอักเสบซีนั้น 
มีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อ ไมตางจากผูปวยที่มีผลลบตอการตรวจนี้ ดังตาราง 4.7 (P= 0.641)  
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ตารางที่ 4.7 แสดงผลการตรวจแอนติบอด้ีตอไวรัสตับอักเสบซีแบงตามปจจัยเสี่ยงของการ
ติดเชื้อ 

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

 
 
โดยรายละเอียดยอยของปจจัยเสียงตอการติดเชื้อในแตละกลุมแสดงดังตารางที่ 4.8 
 

ตารางที่ 4.8 แสดงรายละเอียดของปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 

ผลการตรวจ anti HCV antiboby   
ปจจัยเสี่ยง positive (%) negative (%) 
ผาตัด 16 (44) 2 (40) 
รับเลือด 4 (12) 1 (20) 

ผาตัดและรับเลือด 16 (44) 2 (40) 
 
  

พบวาปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีแยกแตละกลุมไมแตกตางกัน (p = 0.83) 
 
 

ผลการเปรียบเทียบขอมูลการติดเชื้อ HCV ในผูปวยลูปุส เทียบกับประชากรทั่วไป 
 

 เมื่อเทียบผลการตรวจหาแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุส (รอยละ 10) กับ
คนปกติบริจาคโลหิตกับทางสภากาชาด (รอยละ 0.5) พบวามีความแตกตางกัน อยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ ( p < 0.001)  
 
 
 



 24

ขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
 รายละเอียดลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยที่มีผลตรวจแอนติบอดี้ตอเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซีใหผลบวก ดังตารางที่ 4.9  
 
ตารางที่ 4.9 แสดงลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี 
 
ผูปวย เพศ อายุ SLE criteria ANA titer antiDNA Hypocom. RF 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 

41 
63 
40 
41 
38 
25 
42 
62 
49 

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

mixed 
homo 
homo 
mixed 
mixed 
mixed 
mixed 
mixed 
mixed 

1280 
80 

1280 
640 
2560 
1280 
160 
1280 
160 

- 
- 
+ 
- 
- 
+ 
- 
- 
+ 

+ 
- 
- 
- 
- 
+ 
- 
+ 
- 

ND 
 
- 

ND 
- 
- 
- 
 
- 
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ตารางที่ 4.9 (ตอ) แสดงลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยโรคลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี  
 
ผูปวย HCV risk HCV 

RNA 
SLEDAI Raynaud Cutan.

Vas. 
Current 
medicine 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

0 
1 (surg + transf) 

1 (surg) 
1 (surg) 

0 
0 

1 (surg) 
0 

1 (transf) 

- 
+ 
- 
- 
+ 
- 
- 
+ 
- 

6 
0 
4 
9 
8 
29 
8 
6 
0 

+ 
+ 
+ 
+ 
- 
- 
- 
- 
- 

- 
- 
- 
- 
- 
+ 
- 
+ 
- 

pred 
- 

Pred,CQ,endoxan
pred, CQ, MTX 

CQ 
Pred 

Pred, CQ 
Pred, MTX 

Pred 
 
 
อายุของผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โดยเฉลี่ยขณะเริ่มเปนโรคลูปุสเทากับ 34 ± 9 ป ซึ่ง

มากกวาผูปวยที่ไมไดติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (27±10) แตไมมีนัยสําคัญทางสถิต แตอายุผูปวยขณะ
ทําการวิจัยมากกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (45± 12 ตอ 36 ± 12 , P= 0.037)  
 

ผูปวยทั้งหมดใหผลบวกตอการตรวจ antinuclear antibody  ซึ่งสวนใหญมีคาสูงมากกวา 
1: 160  ยกเวนผูปวยรายที่ 2 

ผลการตรวจ anti double stranded DNA antibody ใหผลบวก 3 ราย  
 
ผูปวยสวนใหญมีอาการทางผิวหนัง และเยื่อบุ (ผื่น malar 6 ราย ผื่นแพแสงแดด 7 ราย , 

แผลในปาก 4 ราย และผื่น discoid 1 ราย) 
 
ผูปวยทั้ง 9 ราย เคยมีอาการขออักเสบ โดยที่ 5 ราย มีขออักเสบอยูขณะวิจัย ซึ่งมากกวาผู

ปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (p = 0.014)  
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ผูปวยรายที่ 4,5,6,7 และ 8 มีอาการขออักเสบเดน    
รายที่ 4 กําลังไดยา methotrexate เพื่อรักษาอาการขออักเสบ  
รายที่ 5 ไดรับการวินิจฉัยวาเปน palindromic rheumatism มากอน 
รายที่ 6 มีลักษณะขออักเสบมากจนเกิด Jaccoud arthropathy  
รายที่ 7 มีลักษณะของ Rheumatoid arthritis รวมดวย (Overlap syndrome)  
รายที่ 8 เคยไดยา endoxan เพื่อรักษาอาการขออักเสบ และกําลังไดรับยา methotrexate 

เพื่อรักษาอาการขออักเสบอยูในขณะที่ทําการวิจัย  
 
ผูปวย 7 ราย เคยมีความผิดปกติที่ไต โดยที่ผูปวยรายที่ 6 เคยไดรับการตรวจชิ้นเนื้อที่ไต ผล

พยาธิสภาพเปน membranous glomerulonephritis และกําลังมีการอักเสบที่ไตอยูขณะทําวิจัย 
และไดรับการรักษาดวย prednisolone 60 มิลลิกรัม ตอวัน  

 
ผูปวย 7 ราย มีความผิดปกติของระบบโลหิตวิทยา โดยที่ 1 รายมีเกร็ดเลือดต่ํากวาปกติ  
 
ผูปวย 4 ราย ที่มีภาวะ Raynaud’s phenomenan และทั้งหมดยังคงมีภาวะนี้ขณะทําวิจัย  
 
โดยที่ผูปวยรายที่ 4 ไดรับการวินิจฉัยวามีโรค Scleroderma รวมดวย (overlap syndrome)  
 
ผูปวย 2 รายที่มีการอักเสบของเสนเลือดที่ผิวหนัง โดยที่ 1 ราย (รายที 6) มีลักษณะของแผล

เร้ือรังที่เทา (chronic leg ulcer) และมีผ่ืน Livedoid vasculitis , atrophic blanch และ venous 
stasis รวมดวยขณะวิจัย  

 
ผูปวยรายที่ 6 เคยเกิดกลุมอาการของ Guillian Barre Syndrome และมีการหายใจลมเหลว 

(acute respiratory failure) รวมดวย  
 
ผูปวย 7 ราย ไดรับยา prednisolne, 4 ราย ไดยา chloroquine, 2 รายไดยา methotrexate 

เพื่อรักษาอาการขออักเสบ, 1 รายไดยา endoxan เพื่อรักษา Lupus nephntis  
 
มีผูปวยเพียง 1 ราย (รายที่ 2) ที่เคยตรวจพบวามีการทํางานของตับผิดปกติมากอน 
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ผลการเปรียบเทียบขอมูลทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อHCVกับผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อ
HCV 
 
 ผลการเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิกและผลทางหองปฏิบัติการระหวางผูปวยลูปุส
ที่มี และไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ดังตารางที่ 4.10 – 4.12 
 พบวาโดยรวมแลวไมลักษณะแตกตางกัน อยางที่นัยสําคัญทางสถิติยกเวน  
 ผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจะมีอายุมากกวา ทั้งขณะเริ่มเปนโรคและขณะทําวิจยั 
(p = 0.03)  มีอาการของขอมากกวาขณะที่ทําวิจัย (p = 0.01) มีผลรวมของความรุนแรงของโรค 
(SLEDAI) มากกวา (p = 0.05)   ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวย 
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ตารางที่ 4.10 แสดงการเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิกของผูปวยลูปุสที่มี และไมมี
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 

อาการทางคลินิก ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อ 
ไวรัสตับอักเสบซี  

(n=9) (%) 

ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

(n=81) (%) 

P 
value 

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

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

9 (100) 
0 

2 (22) 
4 (44) 

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

0 
0 
0 

45 ± 12 
34 ± 9 
11 ± 9 

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

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

36 ± 12 
27 ± 10 

9 ± 7 

0.09 
0.57 
0.51 
0.14 
0.61 
0.09 
0.33 
0.52 
0.57 
0.21 
0.29 
0.19 
0.65 
0.64 
0.70 
0.60 
0.12 
0.58 
0.81 
0.73 
0.03 
0.06 
0.37 
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ตารางที่ 4.11 แสดงผลตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยลูปุสที่มีและไมมีการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี 
 
ผลทางหองปฏิบัติการ ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อ

ไวรัสตับอักเสบซี  
(n=9) (%) 

ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

(n=81) (%) 

P 
value 

Antinulcear antibody 
Anti – ds DNA antibody 

9 (100) 
3 (33) 

81 (100) 
41 (51) 

- 
0.63 

 
 
ตารางที่ 4.12 แสดงการเปรียบเทียบอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหองปฏิบัติการของ
ผูปวยลูปุสที่มี และไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีขณะทําวิจัย 
 

อาการทางคลินิก ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อ 
ไวรัสตับอักเสบซี  

(n=9) (%) 

ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

(n=81) (%) 

P 
value 

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

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

0 
2 (22) 

0 
0 
0 

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

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

20 (25) 
0 
0 

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

0.12 
0.61 
0.07 
0.19 
0.01 
0.27 
0.19 
0.19 
0.10 

- 
0.34 
0.18 
0.11 
0.90 
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ตารางที่ 4.12 (ตอ) แสดงการเปรียบเทียบอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหอง ปฏิบัติ
การของผูปวยลูปุสที่มี และไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีขณะทําวิจัย  
 

อาการทางคลินิก ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อ 
ไวรัสตับอักเสบซี  

(n=9) (%) 

ผูปวยลูปุสที่ไมมีการติด
เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

(n=81) (%) 

P 

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

0 
0 

5(56) 
3 (33) 
8 ± 9 
3 (33) 

126 ± 66 
24 ± 13 
16 ± 10 
34 ± 4 

6,600 ± 2,800 
258,000 ± 104,000 

 
7 (78) 
4 (44) 

0 
0 

36 (44) 
35 (43) 
4 ± 5 

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

6,800 ± 3,000 
256,000 ± 76,000 

 
49 (61) 
36 (44) 

- 
- 

0.15 
0.42 
0.05 
0.41 
0.90 
0.74 
0.04 
0.26 
0.87 
0.92 

 
0.26 
0.63 

 
 
 
 เมื่อเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหองปฏิบัติการในผูปวยที่กําลัง
มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (active infection) กับผูปวยที่เคยติดเชื้อ (spontaneous recovery; 
HCV-RNA negative)    ไมพบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ดังแสดงผลในตาราง
ที่ 4.13 
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ตารางที่ 4.13 แสดงผลการเปรียบเทียบลักษณะอาการทางคลินิก และผลตรวจทางหอง
ปฏิบัติการในผูปวยที่กําลังมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี (active infection) กับผูปวยที่เคย
ติดเชื้อ (spontaneous recovery) 
 
 

HCV-RNA 
 

 
Clinical manifestations 

Negative 
(n = 6) (%) 

Positive 
(n = 3) (%) 

 
p value 

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

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

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

0 
2 (33) 

6 (100) 
10±10 

 
30±8 

 
39±8 

 
9±10 

1 (33) 
0 
0 

1 (33) 
1 (33) 

3 (100) 
2 (67) 

3 (100) 
2 (67) 
1 (33) 
1 (33) 
2±3 

 
41±6 

 
54±14 

 
5±4 

0.23 
0.12 
0.67 
0.58 
0.59 

- 
0.58 
0.42 
0.08 
0.77 
0.08 
0.24 

 
0.08 

 
0.08 

 
0.48 
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 ผูปวยที่มี  active infection มีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจากการผาตัด รวม
กับการรับเลือดขณะที่ผาตัด สวนในผูปวยที่ spontaneous recovery พบวา 2 รายมีปจจัยเสี่ยงตอ
การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจากการผาตัด และอีก 1 รายจากการรับเลือด 



บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

 
 การติดเชื้อไวรัสเปนปจจัยหนึ่งที่อาจจะเปนตัวกระตุนใหเกิดโรคทางรูมาติกไดหลายโรค รวม
ทั้งโรคลูปุส มีเชื้อไวรัส และยาชนิด ที่มีหลักฐานยืนยันวาสัมพันธกับการเกิดโรคลูปุส ไดแก เชื้อ 
Ebstein Barr Virus    Cytomegalovirus และ type C onconaviruses 5,6 แตหลักฐานถึงความ
สัมพันธของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ตอการเกิดโรคลูปุสนั้นมีนอย 
 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีแบบเรื้อรังจะมีอาการแสดงทางรูมาติกออกมาไดหลายรูป
แบบ ที่เกิดเนื่องจากสาร immune complex ที่ประกอบดวยเชื้อ HCV antibodies C3 complement 
และสาร rheumatoid factor ไปสะสมอยูตามอวัยวะตางๆ กอใหเกิดการอักเสบและเกิดพยาธิสภาพ
ขึ้น29 
 ผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจะมีความผิดปกติทางระบบภูมิคุมกันที่เกิดนอกตับ พบได
ตั้งแตการสรางสาร antinuclear antibody  antiextractable nuclear antigen  rheumatoid 
factor32 และ anticardiolipin antibody33 รวมทั้งมีการสรางสาร Cryoglobulin ข้ึนภายในรางกาย34 
หรือมีอาการผิดปกติตางๆ ไดแก อาการผื่นที่ผิวหนังรวมทั้งเสนเลือดอักเสบที่ผิวหนัง อาการขอ
อักเสบ กลุมอาการ  Sjogren’s syndrome  ไตอักเสบแบบ membranoproliferative 
glomerulonephritis และกลุมอาการ mixed cryoglobulinemia28 ซึ่งในบางครั้งอาการ และผลการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการ เลียนแบบคลายผูปวยโรคลูปุสได หรืออาจทําใหมองขามถึงภาวะที่ผูปวย
ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจจะมีโรคลูปุสเกิดขึ้นพรอมกันดวย 
 จากรายงานของ Danesh และคณะพบผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีเร้ือรัง มีกลุมอาการ
ของ nephrotic syndrome ซึ่งจากผลทางพยาธิวิทยาของไตพบวาเปน Lupus membranous 
nephritis ที่มีลักษณะที่ไมเหมือนกับ HCV- associated membranous nephropathy และผลทาง
หองปฏิบัติการพบผลบวกของ anti- double stranded DNA และ anti- Sm antibody 48 
 การศึกษาถึงความสัมพันธระหวางโรคลูปุสกับการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีผลที่ออกมา
แตกตางกัน ดังตารางที่ 5.1 
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ตารางที่ 5.1 แสดงผลการศึกษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยโรคลูปุสเทียบกับ
ประชากรโดยทั่วไป 
 

ผูทําวิจัย จํานวน 
ผูปวยลูปุส 

ผูปวยลูปุสที่ติด
เชื้อ HCV (%) 

รอยละของประชากร
ที่ติดเชื้อ HCV 

P 

Cascal R53 
Qin CL54 
Gabriel55 
Kowdley27 
Korakoc51 
Abu- Shakra50 

134 
134 
115 
42 
38 
95 

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

1 
1 

0.5 
- 

1.4 
1 

< 0.001 
< 0.001 
< 0.05 

NS 
NS 
NS 

 
  
 จากผลการศึกษานี้ พบผูปวยลูปุสติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 9 ใน 90 ราย (รอยละ 10) ซึ่งสูง
กวาประชากรโดยทั่วไป ที่มาบริจาคโลหิต (1 รายจากคนปกติ 200 ราย) ซึ่งแตกตางกันอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (p < 0.001) เขาไดกับการศึกษาของ Ramos Cascal, Qin และ Gabriel โดยสวน
ใหญผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อ จะมีประวัติเสี่ยงกอนที่จะเปนโรคลูปุส  
 ปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี สวนใหญเกิดจากการผาตัด การไดรับเลือด และ
การสารเสพติดฉีดเขาเสนเลือด แตมีผูปวยรอยละ 30 ที่ไมทราบถึงปจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี จากรายงานนี้พบวาผูปวยลูปุส รอยละ 55 มีปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
สวนใหญไดแก การผาตัดและการเติมเลือด และอีกรอยละ 45 ไมทราบถึงสาเหตุของการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซีมากอน ซึ่งเหมือนกับประชากรโดยทั่วไป และผูปวยลูปุสที่ตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้น 
พบวาปจจัยเสี่ยงตอการติดเชื้อไมแตกตางจากผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

สาเหตุที่ผูปวยลูปุสมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มากกวาผูปวยโดยทั่วไปอาจจะเกิดจากผู
ปวยเหลานี้มีโอกาสเสี่ยงของการติดเชื้อชนิดนี้มากกวา สาเหตุเนื่องมาจากผูปวยอาจจะตองไดรับ
เลือดหรือทําผาตัดสูงกวาประชากรโดยทั่วไปจากภาวะการเจ็บปวยตางๆ แลวติดเชื้อที่ปนเปอนอยู
ในเลือด หรืออุปกรณทางการแพทย ผูปวยบางรายที่ไมทราบสาเหตุของการติดเชื้อ อาจจะเนื่องมา
จากติดเชื้อมาจากมารดาซึ่งไมมีอาการผิดปกติเกิดขึ้นหรือการไดรับหัตการเล็กนอบางอยางที่ไมคิด
วานาจะเปนสาเหตุของการติดเชื้อ เชน การฉีดยาตามคลินิก, การเจาะหู เปนตน  
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 ผูปวยทั้งหมดไมมีอาการของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมากอน รวมทั้งตรวจไมพบวามี
ลักษณะของตับอักเสบเรื้อรัง หรืออาการของภาวะตับแข็ง 
 จากรายงานของ Grabiel และคณะพบวา ลักษณะอาการทางคลินิกและผลการตรวจทาง
หองปฏิบัติการ ของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีไมแตกตางจากผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซ5ี5 แตจากรายงานของ Ramos Cascal และคณะพบวาผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอับ
เสบซีนั้นจะมีความผิดปกติที่ผิวหนังและผลบวกตอการตรวจ anti – ds DNA antibody นอยกวา แต
มีความผิดปกติที่ตับและระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํามากกวา และตรวจพบสาร Cryoglobulin ใน
เลือดมากกวาผูปวยลูปุสที่ไมมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซ5ี3  
 จากการศึกษานี้พบวา ผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีอายุเมื่อเร่ิมเปนโรค และ
อายุขณะวิจัยมากกวา มีอาการไขขออักเสบมากกวา มีผื่นที่ผิวหนังมากกวา และมีระดับ 
complement (CH50) ในเลือดต่ํากวา และมีผลรวมของความรุนแรงของโรค (SLEDAI) มากกวาผู
ปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี  
 แตการศึกษานี้ไมไดตรวจหาระดับสาร cryoglobulin ซึ่งอาจจะอธิบายภาวะคอมพลีเมนต
ในเลือดต่ํา รวมทั้งการอักเสบของขอที่มากกวา และไมไดตรวจหาคา Liver enzyme จึงไมทราบ
ความแตกตางในระหวางผูปวยทั้งสองกลุมนี้  

จากผลการศึกษาที่ไดแสดงวาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจจะมีความสัมพันธกับการเกิด
โรคลูปุสได เนื่องมาจากผูปวยเกือบทั้งหมด มีประวัติเสี่ยงตอการติดเชื้อนี้กอนที่จะมีการเกิดโรคลูปุส
ข้ึน และผูปวยเหลานี้มีอายุที่เร่ิมปวยเปนโรคมากกวาผูปวยลูปุสโดยทั่วไป 

ผลการตรวจหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในผูปวยลูปุสที่ใหผลบวกตอการตรวจหา anti – HCV 
antibody พบวาใหผลบวกเพียง 3 รายใน 9 ราย  ซึ่งบอกวาผูปวยทั้ง 3 รายนี้ ยังมีเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซีที่ยังมีการแบงตัวของไวรัสอยูภายในรางกาย (active infection)    

สวนผูปวยอีก 6 รายที่เหลือ (รอยละ 67) นาจะมีผลตรวจหาเชื้อไวรัสในเลือดไมพบเนื่องมา
จากผูปวยสามารถที่จะกําจัดเชื้อออกจากรางกายได (spontaneous recovery)    

จากที่กลาวมาแลววา โดยผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีนั้น เพียงรอยละ 15 เทานั้นที่
สามารถกําจัดเชื้อเองได ดังนั้นผูปวยลปูุสนั้น สามารถที่จะกําจัดเชื้อไดมากกวาผูปวยทั่วไป   

เมื่อเทียบผูปวยที่ยังมีการตรวจพบไวรัสอยูกับผูปวยที่สามารถกําจัดเชื้อเองได ไมพบวามี
ลักษณะทางคลินิกที่แตกตางกัน  

สาเหตุอ่ืนๆ ที่ผูปวย 6 ราย ที่ใหผลลบตอการตรวจ RT-PCR อาจจะมีสาเหตุเนื่องมาจาก 
1. ผูปวยมีเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจริง แตเนื่องจากระดับไวรัสในกระแสเลือด มีคาแกวง 

(fluctuation) ทําใหผลการตรวจยืนยันในขณะวิจัยตรวจไมพบไวรัสชนดินี้ 
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2. ผลบวกลวงตอการตรวจหาสาร anti – HCV antibody  
 การตรวจดวยวิธี RT-PCR นี้มีความไวสูงพอแมวาระดับไวรัสในเลือดจะต่ํามากก็ตาม ดั้นั้น
ผลบวกลวงที่เกิดจากสาเหตุนี้มีนอยมาก 
 การตรวจคัดกรองเพื่อหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ใชหลักการของ Enzyme immunoassay ซึ่งมี
พัฒนาการจากรุนที่1 จนถึงรุนที่ 3 เพื่อเพิ่มความไว และความจําเพาะในการตรวจหาเชื้อนี้  
 จากผลการศึกษาของ Vitali และคณะของผูปวย Primary Sjogren’s syndrame มีผลบวก
ลวงตอการตรวจหา anti – HCV antibody เนื่องมาจากมีสาร Gamma – globulin ในเลือดสูง23 
 ดังที่ไดกลาวแลวในบททบทวนวรรณกรรมวา ผลบวกลวงที่เกิดจากการตรวจดวยวิธี third 
generation EIA ในผูปวยลูปุสนั้นมีนอยลงมากจนเกือบเทาคนทั่วไป คือรอยละ 90 ของผูปวยที่
ตรวจพบ anti-HCV antibody จะตรวจพบเชื้อไวรัสนี้ในเลือด   
 จากรายงานของ Ramos – Gascals และ Gabriel พบผูปวยลูปุสใหผลบวกลวงตอการ
ตรวจหา anti – HCV antibody เพียงเล็กนอย53   
 ดังนั้นผูปวยของการศึกษานี้ไมนาจะเกิดจากผลบวกลวงตอการตรวจหา anti – HCV 
antibody แตเนื่องจากในการศึกษานี้ไมไดมีการตรวจหาสาร immunoglobulin ในเลือดซึ่งอาจจะทํา
ใหเห็นไดชัดเจนวาไมไดเกิดจากภาวะนี้  
 แตในทางคลินิกนั้น การตรวจเพื่อยืนยันหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีประโยชนเพื่อการพิสูจน
วามีเชื้อไวรัสนี้จริง และกําลังมีการแบงตัวอยู 
 ในการศึกษานี้ผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีการอักเสบของขอมากกวาผูปวยที่ไม
มกีารติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี และในบางรายมีลักษณะคลายโรครูมาตอยด หรือขอผิดรูปแบบ 
Jaccoud arthropathy  
 ซึ่งจากการรายงานผูปวยโดย Siegel และคณะผูปวยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมีไขขออักเสบ
นํามากอนตรวจพบเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ซึ่งมีลักษณะของโรคคลายผูปวยรูมาตอยด57 
 แตจากการศึกษาโดย Rivera และคณะพบวาผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีอาการไขขอ
อักเสบไดหลายแบบ ซึ่งสัมพันธกับกลุมอากร mixed cryoglobulinemia ที่จะมีอาการขออักเสบแบบ
เปนๆหายๆหลายขอ (Oligoarthritis) ไมพบการทําลายขอ และสวนใหญจะเปนที่ขอใหญมากกวาขอ
เล็ก58 
 ขออักเสบของผูปวยที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี นี้ ไมคอยตอบสนองตอการศึกษาดวย
ยาลดอาการอักเสบกลุม non – steroidal antiinflammatory drug (NSAID)    บางรายตองไดรับ
ยากลุม methotrexate หรือ endoxan เพื่อรักษาไขขออักเสบ ซึ่งอาจจะตองมีการศึกษาความ
สัมพันธโดยละเอียดของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ตอลักษณะทางคลินิกของอักเสบตอไป 
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 การรักษาผูปวยลูปุสที่มีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจจะทําใหผูปวยมีอาการแยลงได 
เนื่องจากยากลุม interferon ที่นํามารักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจจะกระตุนภูมิคุมกันของผู
ปวยใหผิดปกติมากขึ้น60, 61 
 จากรายงานของ Fukuyama และคณะ พบผูปวยติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีที่ไดรับยา 
interferon – α เกิดอาการของโรคลูปุส หลังจากไดรับ interferon – α ไปแลว 24 สัปดาห 
(arthralgia, myalgia, interstitial pneumonitis, pleuritis, Lymphopenia, high titers ANA and 
anti ds DNA antibody) อาการตางๆ เหลานี้ดีขึ้นหลังจากหยุดยา interferon α และใหยา 
prednisolone ชวยสั้นๆ49  
 มีหลายรายงานที่กลาวถึงการใหยากลุม interferon – α สามารถกระตุนระบบภูมิคุมกัน ทํา
ใหมีอาการแสดงตางๆ ของโรคลูปุสข้ึนมาได โดยสวนใหญจะเปนอาการปวดขอ หรือปวดกลามเนื้อ 
และอาจมีความผิดปกติทางระบบโลหิตวิทยา เชน เกร็ดเลือดต่ํา หรือ hemolytic anemia ได รวมทั้ง
ตรวจพบความผิดปกติทางหองปฏิบัติการ เชน antinuclear antibody, anti double strand DNA 
antibody โดยที่อาการตางเหลานี้หายไปหลังจากหยุดยา interferon – α และใหยากลุม 
corticosteroid ชางสั้นๆ 62-68 
 จากรายงานของ Matsuda และคณะพบวาผูปวยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีหลังจากไดรับ
ยากลุม interferon – α แลวมีการสรางสาร antiphospholipid antibody เพิ่มมากขึ้นกวากอนไดรับ
ยา ซึ่งผูปวยโรคลูปุสมีความสัมพันธตอการเกิดภาวะ antiphospholipid syndrome มากกวาผูปวย
โดยทั่วไป ทําใหอาจเกิดกลุมอาการนี้เพิ่มข้ึนไดหลังจากไดรับยา interferon – α 59 

 นอกจากนี้การไดรับยา interferon – α อาจมีผลตอการเกิด autoimmune thyroiditis จน
ผูปวยเกิดภาวะ Hypothyroidism หรือ Hyperthyroidism ได59 

ดังนั้นการใชยากลุม interferon – α ในผูปวยที่เปนโรคลูปุสอาจจะกระตุนใหโรคที่เปนอยูแย
ลงได รวมทั้งเกิดผลแทรกซอนไดมากขึ้น ซึ่งอาจจะเปนขอหามในการใหยากลุมนี้แกผูปวยลูปุส 

การใหยา corticosteroid เพื่อรักษาโรคลูปุส ในผูปวยที่มีเชื้อไวรัสตับอักเสบซี อาจทําใหเชื้อ
ไวรัสมีการแบงตัวเพิ่มมากขึ้น จนเกิดตับอักเสบเพิ่มมากขึ้น ในบางรายอาจเกิดการตายของเนื้อตับ
ได (liver necrosis) 69-70 
 แตจากการรายงานของ Guilera และคณะ พบวาผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี หลัง
จากไดรับยากลุม corticosteroid แลวไมมีการเปลี่ยนแปลงการดําเนินโรคของการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี71 



บทที่ 6 
 

สรุปผลการวิจัย และขอเสนอแนะ 
 
 

สรุปผลการวิจัย 
 

พบวาผูปวยลูปุสที่ศึกษามีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมากกวาประชากรโดยทั่วไปที่มา
บริจาคโลหิต  

ลักษณะทางคลินิก ผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีอายุมากกวา ไขขออักเสบมาก
กวา ระดับคอมพลีเมนตในเลือดต่ํากวา และผลรวมความรุนแรงของโรคลูปุสมากกวาผูปวย 
ลูปุสที่ไมมีติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี  

 
 

ขอเสนอแนะ และขอบกพรองในการทําวิจัยนี้ที่อาจจะตองมีการวิจัยเพิ่มเติม 
 
 ควรจะมีการพิสูจนถึงสาเหตุของผลบวกลวง ที่เกิดขึ้นจากการที่มีสาร immunoglobulin ใน
เลือดสูง เพื่อพิสูจนใหไดวาไมไดเกิดจากภาวะนี้ การใชวิธีการตรวจหา anti-HCV antibody 
generation ที่ 3 ในผูปวย autoimmune disease นาจะสามารถผลบวกลวงได   ซึ่งจะมีผลตอการดู
แลรักษาผูปวย ที่แพทยผูดูแลอาจตองมีการสงตรวจยืนยันการติดเชื้อโดยวิธี reverse transcription 
polymerase chain reaction ที่มีคาใชจายสูงมาก ดังนั้นถาพิสูจนไดวาผลที่เกิดขึ้นไมไดเปนผลบวก
ลวงจริงนาจะลดคาใชจายลงได 
 การสํารวจแยกภูมิลําเนาโดยละเอียด เนื่องจากที่กลาวมาแลววา ความชุกของการติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบซีในแตละภูมิภาคนั้นมีคาแตกตางกัน ผูปวยที่มารับการรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลง
กรณ อาจจะมีภูมิลําเนาเดิมแตกตางกัน สวนหนึ่งอาจจะเนื่องมาจากการสงตัวผูปวยมารักษาตอ
เนื่องจากโรงพยาบาลตางจังหวัด ทําใหการแปลผลผิดพลาดได เมื่อเทียบกับประชากรที่มาบริจาค
โลหิตของสภากาดไทย 
 การตรวจหาสาร cryoglobulin ในเลือด ของผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ที่อาจจะมี
คาสูงมากกวาผูปวยลูปุสที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี และอาจจะใชในการอธิบายถึงความแตกตาง
ทางคลินิกระหวางผูปวยสองกลุมนี้ได ในแงของขออักเสบ และความรุนแรงของโรคที่มีมากกวาใน
กลุมผูปวยที่เชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
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 ศึกษาถึงผลกระทบโดยละเอียดของเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ที่มีผลตอตับ ดวยการตรวจพยาธิ
สภาพที่ตับจากการทํา liver biopsy และตรวจหาปริมาณเชื้อไวรัสตับอักเสบซีในเลือด เพื่อเปน
ประโยชนในแงการรักษาผูปวยนี้ เนื่องจากดังที่กลาววา การรักษาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีดวยยา 
interferon- α ในผูปวยโรคลูปุส อาจจะกระตุนใหโรคกําเริบข้ึนมาได ดังนั้นจึงควรพิจารณาขอบงชี้
โดยละเอียด และบอกขอมูลถึงผลดีผลเสียที่อาจจะเกิดขึ้นกับผูปวยกอนที่จะรักษา และใหขอมูลแกผู
ปวยในเรื่องการใชยากดภูมิคุมกัน อาจจะทําใหเชื้อไวรัสมีการแบงตัวเพิ่มมากขึ้นได ในผูปวยที่ทํา
วิจัยครั้งนี้พบวา บางรายกําลังไดรับยา methotrexate อยูในแงรักษาไขขออักเสบ ซึ่งเปนที่ทราบดีอยู
วายากลุมนี้นอกจากจะมีผลกดภูมิคุมกันแลวยังอาจจะทําให เกิดตับอักเสบ หรือตับแข็งได อาจจะ
ตองบอกขอมูลผูปวย รวมทั้งควรมีการตรวจพยาธิสภาพของตับในผูปวยกลุมนี้ หากจําเปนตองใชยา 
methotrexate ตอเพื่อรักษาไขขออักเสบ 
 จากผลการศึกษานี้ พบวาผูปวยลูปุสที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี มีไขขออักเสบมากกวาผูปวย
ที่ไมติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ทําใหเกิดขอสงสัยเกี่ยวกับเชื้อนี้ตอภาวะไขขอ
อักเสบ ซึ่งมีหลายการศึกษาเกี่ยวกับแงนี้ โดยเฉพาะการเกิดโรครูมาตอยด กับการติดเชื้อไวรัสตับ
อักเสบซี แตผลที่ออกมายังไมชัดเจนมาก ซึ่งผูวิจัยเชื่อวาเชื้อไวรัสนี้นาจะมีผลตอการอักเสบของไข
ขอ รวมทั้งผลตอโรครูมาตอยดเอง ควรจะมีการศึกษาโดยละเอียดในแงนี้ 
 เนื่องจากการวิจัยนี้มีขอจํากัด ดานเวลาที่ทําการศึกษา รวมทั้งงบประมาณที่จะนํามาใช ทํา
ใหไมสามารถศึกษาไดโดยละเอียด ผูปวยที่นํามาศึกษาอาจจะมีปริมาณไมเพียงพอ และไมไดมีการ
เจาะเลือดผูปวยกลุมควบคุมจริง เพียงแคใชการเปรียบเทียบกับการศึกษาในอดีต ทําใหกลุมควบคุม
ไมเปนตัวแทนที่ดีนัก 
 อาจจะเกิดอคติในแงการเลือกกลุมตัวอยาง เพราะผูปวยสวนใหญที่วิจัยนี้จะไมใชผูปวยที่
กําลังไดรับยา cyclophosphamide เขาเสนเลือด และไมใชผูปวยที่นอนโรงพยาบาลดวยเรื่องตางๆ 
ซึ่งเปนผูปวยที่มีการดําเนินโรครุนแรง อาจจะทําใหผลที่ออกมาคลาดเคลื่อนจากความเปนจริงได 
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The 1982 revised criteria for the classification of Systemic Lupus Erythematosus 
 
  Criterion      Definition 
1. Malar rash   Fixed erythema. Flat or raised, over the malar eminences, tending  
   to spare the nasolabial folds 
2. Discoid rash  Erythematous raised patches with adherent keratotic scaling and  

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

9. Hematologic disorder  
   a) Hemolytic anemia-with reticulocytosis 

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

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

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

OR 
 c) Positive finding of antiphospholipid antibodies based on  

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

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

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

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

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

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

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

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

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

8   Visual disturbance   
      Retinal changes of SLE. Include cytoid  

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

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

migrainous, but must be nonresponsive to  
narcotic analgesia. 

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

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

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

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

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

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

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

following : rub effusion, or  
electrocardiogram or echocardiogram  
confirmation. 

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

2   Increased DNA binding   
      Increased DNA binding by Farr assay  

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

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

cause. 
 
TOTAL SCORE _________ 
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ใบยินยอมเขารับการเจาะเลือดเพื่อตรวจหาการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 
 
1) คําชี้แจงเกี่ยวกับโรคที่ผูปวยไดรับการวินิจฉัย 
 ผูปวยโรคลูปุส มีโอกาสที่จะติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีมากกวาประชากรโดยทั่วไป เนื่องจากมี
ปจจัยเสี่ยงที่จะติดเชื้อสูงขึ้น เพราะมีโอกาสที่จะไดรับเลือดหรือสวนประกอบตางๆ ของเลือดมาก
กวาคนทั่วไป โดยเฉพาะเมื่อผูปวยเกิดภาวะซีดลงเร็วกวาปกติ ซึ่งบางครั้งอาจไมจําเปนตองไดรับ
เลือด เชน ภาวะซีดเนื่องจากเม็ดเลือดแดงแตก หรือบางครั้งอาจตองไดรับการเติมเกร็ดเลือด เมื่อ
แพทยตรวจพบวาผูปวยมีภาวะเกร็ดเลือดต่ํากวาปกติ บางครั้งการตรวจพบรองรอยของการติดเชื้อไว
รัสตับอักสบซี อาจใหผลบวกลวงในผูปวยโรคลูปุสได ทําใหแพทยอาจจะเขาใจผิดวาผูปวยติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบซีจริง และเมื่อผูปวยโรคลูปุสมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวย จะมีลักษณะทาง
คลินิกแตกตางออกไปจากผูปวยโรคลูปุสทั่วไปได 
 
 
2) คําชี้แจงเกี่ยวกับขั้นตอน, วิธีการ, ผลขางเคียงของการเจาะเลือดเพื่อตรวจหาไวรัสตับอักเสบซี 
 ผูปวยที่ยินยอมเขารวมงานวิจัย จะไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจหารองรอยการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี ที่หองตรวจแผนกผูปวยนอกโดยที่ผูปวยไมจําเปนตองงดน้ํา และอาหารกอนการเจาะ
เลือด และเมื่อแพทยตรวจพบวาผูปวยมีรองรอยจากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีแลว จะใชเลือดที่ได
เจาะไวแลวนั้น สงตรวจยืนยันหาเชื้อไวรัสตับอักเสบซีอีกภายหลัง โดยผูปวยไมตองถูกเจาะเลือดอีก
คร้ัง 
 การเจาะเลือดครั้งนี้ ไมมีผลขางเคียงจากการเจาะ เพราะจะใชเลือดตรวจในปริมาณนอย 
เพียงประมาณ 5-10 มิลลิเมตร 
 ทางผูวิจัยจะไมนําเลือดของผูปวยไปตรวจวินิจฉัยทางหองปฏิบัติการอื่น ๆ เชน ตรวจหา
ซิฟลิส, เอดส โดยที่ผูปวยไมทราบ นอกเหนือจากการตรวจหารองรอยไวรัสตับอักเสบซีเทานั้น 
 
3. ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับจากการเจาะเลือดตรวจหารองรอยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี 

3.1 ทราบวาตนเองมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีรวมดวยหรือไม 
3.2 ถาทราบวาตนเองมีผลบวกลวงของการตรวจหารองรอยการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี จะ

เปนประโยชนแกผูปวยในการเฝาและติดตามการรักษาในอนาคตได 
3.3 เมื่อทราบวาตนเองมีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีจริง จะมีประโยชนในการวางแผนใน

การรักษาตอไป 
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4.  คําชี้แจงเกี่ยวกับสิทธิของผูปวย 
 เนื่องจากการเจาะเลือดครั้งนี้ จะนําไปใชในงานวิจัยเพื่อศึกษาถึงความชุกของการติดเชื้อไว
รัสตับอักเสบซีในผูปวยโรคลูปุสของหนวยโรคขอและรูมาติสซึ่ม ภาควิชาอายุรศาสตร โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ  
 ดังนั้นผูปวยจะไมเสียคาใชจายแตอยางใด นอกจากนี้ผูปวยมีสิทธิที่จะปฏิเสธการเจาะเลือด
คร้ังนี้ โดยยังมีสิทธิที่จะไดรับการดูแลจากแพทยไดตามปกติ 
 
5. คํายินยอมของผูปวย 
 ขาพเจา……………………………… ไดอานและทําความเขาใจในขอความทั้งหมดของใบ
ยินยอมครบถวนดี ทั้งนี้ขาพเจายินยอมที่จะเขารับการเจาะเลือดเพื่อตรวจหารองรอยการติดเชื้อไวรัส
ตับอักเสบซี ดวยความสมัครใจ โดยไมมีการบังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ 
 
 
วันที่  …………………………… 
 
 
ลงชื่อ  ......…………………………. (ผูยินยอม)   

(……………………………..) 
 
 …………………….……….. (แพทยผูทําการวิจัย) 

(……………………………..)    
 
 ……………………………… (พยาน) 
 (………………………..….) 
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แบบฟอรมบันทึกขอมูลงานวิจัยเรื่องความชุกของการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีและซีในผู
ปวย SLE 
ชื่อผูปวย...........................นามสกุล......................................................อายุ..............เพศ...........
HN.......................... เชื้อชาติ.......................สถานภาพ...................อาชีพ...................................
การศึกษา.................................................................วันเดือนปเกิด............................................. 
ที่อยูปจจุบัน............................................................................................................................... 
Date at onset……………Age at onset…………Age at first visit……Age at diagnosis………. 
Duration of disease(mo)…………Duration of follow up (mo)…………………………………… 
Socioeconomicstatus………Good……..Fair……..Poor   Income…………… Bath/mo  
Smoking…………pack year, alcohol drink………….Gm/d Previous illness…………………... 
Comorbid disease…………………. Medication use…………………..Pregnancy………….… 
Previous abortion…….……Contraceptive use………… FHx of autoim. dis…………………... 
 
Criteria for the Classification of SLE 

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

    (Anti DNA, anti Sm antiphospholipid antibody) 
 



 56

Abnormality at diagnosis 
1. Constitutional symptom  

� Fever   
� Fatigue   
� Malaise   
� Anorexia   
� Weight loss 

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

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

4. Raynaud’s phenomenon 
� Yes  
� No 

 



 57

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

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

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

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

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

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

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

� Autoimmune hepatitis 
� Lupus serositis  
� Mesenteric vasculitis 
� Splenomegaly 
� Pancreatitis 

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

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

11. Gastrointestinal involvement 
� Dysphagia   
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� Esophageal dysmotility 
� Reflux esophagitis 

 
Complication of SLE 

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

 

Laboratory finding at diagnosis 

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

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

3. Liver function 
Albumin……..g/dL 

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

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

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

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

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

2. Corticosteroid 
�  Pulse methylprednisolone 
Duration D/C before study…………… 
� Oral prednisolone 
When………… 
Present dose…………mg/day 
Duration D/C before study…………. 

3.  Immunosuppresive 
 
Oral cyclophosphamide 

Dose…………mg/d 
Duration D/C before study………… 
� IV pulse cyclophosphamide  
Dose…………mg/mo 
Duration D/C before study…………… 
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� Azathioprine 
Dose…………mg/day 
Duration D/C before study…………… 
� Other immunosuppressive 
(…………………………) 

 
Information HCV infection 

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

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

� Health care worker 
� Sexual activity 

o Multiple partners 
o Previous STDs 
o Contact prostitute 

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

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

 
Abnormality at entry study  

1. Constitutional symptom  
� Fever   
� Fatigue   
� Malaise   
� Anorexia   
� Weight loss 

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

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

4. Raynaud’s phenomenon 
� Yes  
� No  

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

C3……………..   
C4………………..  
CH50……………… 

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

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

 
Total SLEDAI score………………….…… 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 
 
ชื่อ     นายแพทย สุทัศน เรืองจุติโพธิ์พาน 
 
การศึกษา 
 ป 2541   แพทยศาสตรบัณฑิต คณะแพทยศาตร 
     มหาวิทยาลัยเชียงใหม 
   
 ป 2541-2545  แพทยประจําบาน   ภาควิชาอายุรศาสตร 
     โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม 
   
 ป 2546-ปจจุบัน  แพทยประจําบานตอยอด สาขาวิชาโรคขอและรูมาติสซั่ม 
     ภาควิชาอายุรศาสตร  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
     และนิสิตปริญญาโทหลักสูตร วทิยาศาสตรมหาบัณฑิต 
     สาขาวิชาอายุรศาสตร ภาควิชาอายุรศาสตร  
     คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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