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บทที่ 1  

บทน า 

1.1) ความส าคัญและที่มาของปัญหาการวิจัย  

 โรคลมพิษเป็นโรคที่พบได้บ่อยในทุกช่วงอายุ อัตราการเกิดโรคโดยเฉลี่ยในทุกช่วงอายุ

สามารถพบได้ร้อยละ 0.6-1 ของประชากรทั่วไป[1, 2] และพบได้มากถึงประมาณร้อยละ 2.8 จาก

การศึกษาในประเทศไทยในปี 2003[3] โดยจะพบอุบัติการณ์ได้มากขึ้นในกลุ่มผู้ป่วยที่มีประวัติโรค

ภูมิแพ้ (atopic disease) โดยสามารถพบได้ถึงร้อยละ 15-25  

การวินิจฉัยโรคลมพิษนั้นสามารถท าได้โดยง่ายจากอาการแสดงของผื่นนูนหรือการบวมที่

เกิดข้ึนในชั้นหนังแท้ (dermis) ซึ่งอาการดังกล่าวสามารถเกิดได้อย่างรวดเร็ว มีการลามออกด้านข้าง

ได้ กดจาง มีขนาดได้หลากหลาย มักพบล้อมรอบด้วยรอยแดง (reflex erythema หรือ flare) ส่วน

ใหญ่สัมพันธ์กับอาการคัน บางครั้งผู้ป่วยอาจมีอาการแสบร้อน (burning) อาการจะเป็น ๆ หาย ๆ 

โดยแต่ละผื่นจะขึ้นอยู่ได้นาน 1-24 ชั่วโมง และอาจมีจ านวนผื่นมากขึ้นเรื่อย ๆ ได้ อาจพบภาวะแองจี

โออีดีมา (angioedema) ร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้ ซึ่งสามารถแบ่งชนิดของโรคลมพิษได้ตามระยะเวลา

และสาเหตุการเกิดโรค 

การจ าแนกชนิดของโรคลมพิษตามแนวทางของ EAACI/GA2LEN/EDF/WAO (European 

Academy of Allergology and Clinical Immunology/ Global Allergy and Asthma 

European Network/ European Dermatology Forum/ World Allergy Organization)[4]  

แสดงไว้ในตารางที่ 1 
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ตารางที่ 1 แสดงการจ าแนกชนิดของโรคลมพิษ (ประยุกต์ใช้จาก[4]) 

Types Subtypes 

Acute urticaria  

Chronic urticaria Chronic spontaneous urticaria 

Spontaneous appearance of wheals, angioedema, or 

both ≥6 weeks due to known or unknown causes 

Chronic inducible urticaria 

Symptomatic dermographism  

Cold urticaria 

Delayed pressure urticaria 

Solar urticaria 

Heat urticaria  

Vibratory angioedema  

Cholinergic urticaria  

Contact urticaria  

Aquagenic urticaria 

ตารางที่ 1 แสดงการจ าแนกชนิดของโรคลมพิษ (ประยุกต์ใช้จาก[4]) 

 

 โดย 

1 โรคลมพิษเฉียบพลัน (Acute urticaria) ได้แก่ลมพิษท่ีมีอาการติดต่อกันนานน้อยกว่า 6 

สัปดาห์ 

2 โรคลมพิษเรื้อรัง (Chronic urticaria) ได้แก่ลมพิษท่ีมีอาการติดต่อกันนานมากกว่า 6 

สัปดาห์ ในกลุ่มนี้ผู้ป่วยจะต้องแสดงอาการของลมพิษอย่างน้อย 2 ครั้งใน 1 สัปดาห์[5, 6] 

 

 ในกลุ่มลมพิษเรื้อรังที่มีการขึ้นของลมพิษน้อยกว่า 2 ครั้งต่อสัปดาห์ อาจเรียกว่า episodic 

chronic urticaria ซึ่งพบว่าในกลุ่มนี้อาจมีปัจจัยกระตุ้นชัดเจนโดยผ่านสารภูมิต้านทานชนิด IgE เช่น 
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การกระตุ้นจากอาหาร จึงควรท าการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติมเช่น skin prick test (SPT) 

หรือ radioallergosorbent test (RAST) เป็นต้น ครึ่งหนึ่งของผู้ป่วยในกลุ่มนี้จะหายใน 6 เดือนถึง 1 

ปี และประมาณร้อยละ 20 จะกลายเป็นลมพิษเรื้อรัง 

 ในวิทยานิพนธ์นี้  สนใจศึกษาลมพิษเรื้อรังในกลุ่มที่เกิดเอง ไม่ทราบสาเหตุ (chronic 

spontaneous urticaria, CSU) ซึ่งเป็นกลุ่มที่พบได้มากที่สุด โดยผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังส่วนใหญ่ 

ร้อยละ 70-82 ถูกจัดอยู่ในกลุ่มนี้[5, 7, 8] ความสัมพันธ์ระหว่างสาเหตุของลมพิษในกลุ่มนี้มีได้หลาย

อย่างได้แก่  

- ภาวะภูมิต้านตนเอง (autoimmunity) 

- การติดเชื้อทั้งจากไวรัส แบคทีเรียและ ปรสิต โดยเฉพาะจากเชื้อ Helicobactor Pylori ใน

ผู้ป่วยที่มีอาการการเพาะอักเสบ (gastritis), อาการน าของไวรัสตับอักเสบบี (hepatitis B 

prodrome)  

- จาก pseudoallergic reaction เช่นจากยาในกลุ่ม NSAIDs และสารปรุงแต่งอาหาร 

- และมีรายงานความสัมพันธ์กับโรงมะเร็ง 

โรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง (CSU) นี้ ส่งผลกระทบต่อผู้ป่วยทั้งทางร่างกาย บุคลิกภาพ และ

คุณภาพชีวิต เนื่องจากมีผื่นแดงปรากฎให้เห็น ร่วมกับธรรมชาติของโรคที่มีอาการคัน มีระยะเวลาที่

เป็นโรคนาน คือประมาณ 2-5 ปีโดยเฉลี่ย[2, 9] และอาจมีหน้าบวมจากภาวะแองจีโออีดีมาซึ่งพบร่วม

ด้วยได้ถึงร้อยละ 40[10] อาการเหล่านี้จึงสาเหตุที่ท าให้ผู้ป่วยมาพบแพทย์ที่โรงพยาบาล 

ในกลุ่มโรคสมพิษเรื้อรังท่ีเกิดเองนั้น โดยมากแม้จะซักประวัติ ตรวจร่างกายโดยละเอียด และ

ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการในเบื้องต้นแล้ว ก็ยังไม่พบสาเหตุหรือปัจจัยกระตุ้นที่แน่ชัด ไม่ว่าจะเป็น 

แรงกด, ความร้อน, ความเย็น, แสงแดด, แรงสั่นสะเทือน, อุณหภูมิในร่างกายที่สูงขึ้น, การสัมผัสกับ

สารที่ก่อให้เกิดลมพิษ หรือน้ า 

ปัจจุบันแม้พยาธิก าเนิดของโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งพบเป็นส่วนใหญ่ของผู้ป่วยโรคลมพิษ

เรื้อรัง จะยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัดทั้งหมด แต่ก็มีหลักฐานที่ท าให้ยอมรับได้ว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่

เกิดเองส่วนหนึ่ง แท้จริงแล้วมีสาเหตุมาจากภาวะภูมิต้านตนเอง (autoimmune chronic 

spontaneous urticaria, ACU)[11] ซึ่งจากลักษณะทางคลินิกแล้ว ไม่สามารถแยกผู้ป่วยกลุ่มนี้ออก

จากโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองโดยไม่ทราบสาเหตุได้  จึงต้องอาศัยการทดสอบเพ่ิมเติมในการวินิจฉัย 
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ท าให้มีผู้ให้ความสนใจศึกษา มีการกล่าวถึงโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง (ACU) ใน

งานวิจัยต่าง ๆ  

พยาธิก าเนิดของโรคลมพิษเรื้อรัง 

พยาธิก าเนิดหลักในโรคลมพิษเรื้อรังนั้น เกิดจากการหลั่งฮิสทามีน (histamine) จากเซลล์

มาสต์ (mast cell) ของผู้ป่วย กระตุ้นให้เกิดการขยายหลอดเลือด (vasodilation) มีการเพ่ิมข้ึนของ

สภาพให้ซึมผ่านได้ของหลอดเลือด (vasopermeability) ตามมา ท าให้มีสารตัวกลางที่ก่อให้เกิดการ

อักเสบ (proinflammatory mediators) รวมถึงเซลล์ที่ก่อให้เกิดการอักเสบมาอยู่ที่บริเวณผิวหนัง 

เกิดเป็นผื่นแดง นูนหรือ บวมข้ึนได้ในระยะเวลาอันสั้นในชั้นหนังแท้ (dermis) ร่วมกับมีอาการคัน 

 

รูปภาพที่ 1 แสดงการกระตุ้นการหลั่งสารจากเซลล์มาสต์ในโรคลมพิษเรื้อรังชนิดต่าง ๆ [12] 

 
 

 พยาธิก าเนิดของโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง 

 ในโครงการวิจัยนี้ ผู้วิจัยมีความสนใจในการศึกษาโรคลมพิษเรื้อรังท่ีเกิดเองจากภูมิต้าน

ตนเองซึ่งมีพยาธิก าเนิดแตกต่างจากโรคลมพิษท่ัวไป 

 กล่าวคือการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจ านวนหนึ่งมีการผลิตสาร

ภูมิต้านทานตนเอง (autoantibody) ซึ่งมีการท าหน้าที่ (functionality) กระตุ้นให้เกิดการหลั่งฮิสทา
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มีน เกิดเป็นผื่นบวมแดง โดยส่วนใหญ่พบเป็นสารภูมิต้านทาน (antibody) ชนิด IgG ต่อส่วน Fc ของ 

high affinity IgE receptor I-alpha (anti-Fc-epsilon (ε)-RIα autoantibody) ซึ่งแตกต่างกันไป

ในแต่ละงานวิจัย โดยพบได้ตั้งแต่ร้อยละ 23-64 ของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง ขณะที่ส่วนน้อย 

ประมาณร้อยละ 5-10 ของผู้ป่วย พบเป็นสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE (anti-IgE 

autoantibody) ที่อยู่บนเซลล์มาสต์ของหนังแท้และเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล ผู้ป่วยที่มีสารภูมิ

ต้านทานตนเองนั้น อาจมีสารภูมิต้านทานชนิดใดชนิดหนึ่งเพียงชนิดเดียวหรือมีอยู่ทั้ง 2 ชนิดก็ได้[11, 

13-21]  

นอกจากนี้ complement โดยเฉพาะ complement component 5a (C5a) ก็ยังมี

บทบาทในการท างานของสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα อีกด้วย[17, 22, 23] การจับกันของ

สารภูมิต้านทานดังกล่าวกับเซลล์มาสต์จะก่อให้เกิดการกระตุ้น complement ผ่านทาง classical 

pathway มีการผลิต C5a ซึ่งจะกลับมาท าหน้าที่ augmentation ช่วยในการหลั่งสารจากเซลล์มาสต์

และเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล[5, 24] 
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รูปภาพที่ 2 แสดงการกระตุ้นการหลั่งสารจากเซลล์มาสต์ในผิวหนัง โดยสารภูมิต้านทานชนิด IgG 
(ประยุกต์ใช้จาก[5, 23, 24]) 

 
C5aR  C5a receptor 

GM-CSF Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor 

IL  Interleukin 

LT  Leukotriene 

PG  Prostaglandin 

TNF-α  Tumor necrosis factor- α 

 

 ในปัจจุบันยังไม่มีการทดสอบใดเพียงการทดสอบเดียวที่เป็นมาตรฐาน (gold standard) ใน

การตรวจเพื่อวินิจฉัยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง โดยในปี 2013 EAACI[11] ได้มีการ

เสนอให้ใช้การตรวจพบผลบวกจาก 

1. วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง (autologous serum skin test, 

ASST) เพ่ือแสดงถึงความไวปฏิกิริยาต้านตนเอง (autoreactivity) ในกาย (in vivo) จากการ
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หลั่งสารต่าง ๆ ของเซลล์มาสต์และการเพ่ิมขึ้นของสภาพให้ซึมผ่านได้ของหลอดเลือดที่เกิด

ตามมา 

2. การสอบปริมาณโดยชีววิธี (bioassay) เพ่ือแสดงให้เห็นการท าหน้าที่ในหลอดทดลอง (in 

vitro) ถือเป็นเกณฑ์หลักส าหรับนิยามของโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง โดย

อาจใช้ 

2.1 วิธีการสอบปริมาณการหลั่งฮิสทามีนจากเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล (basophil 

histamine release assay, BHRA) หรือ 

2.2 การแสดงออกของตัวบ่งชี้การกระตุ้นเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล (basophil 

activation marker)   

3. การสอบปริมาณภูมิคุ้มกัน (immunoassay) ส าหรับสารภูมิต้านทานตนเองชนิด IgG ต่อ 

FcεRIα และ/ หรือต่อ IgE (anti-FcεRIα autoantibody และ/ หรือ anti-IgE 

autoantibody) เพ่ือแสดงถึงความจ าเพาะ (specificity) ของสารภูมิต้านทาน โดยอาจใช้

กลวิธี western blot หรือ ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) ในการ

ทดสอบ 

โดยก าหนดให้การทดสอบท้ัง 3 อย่างนี้เป็นเกณฑ์มาตรฐานหลักในการวินิจฉัยโรคลมพิษเรื้อรังท่ีเกิด

เองจาก ภูมิต้านตนเอง ซึ่งต้องพบผลบวกจากทั้ง 3 วิธี ซึ่งในปัจจุบันยังไม่มีรายงานความชุกหรือ

สัดส่วนของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองตามเกณฑ์วินิจฉัยนี้ 
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ACU  Autoimmune chronic spontaneous urticaria 

APST Autologous plasma skin test 

ASST  Autologous serum skin test 

BHRA Basophil histamine release 

CSU  Chronic spontaneous urticaria 

 

 ASST ท าได้ด้วยการฉีดซีรัมของผู้ป่วยที่ยังคงมีอาการของโรคลมพิษเข้า ในผิวหนังปกติ 

(intradermal) ที่บริเวณท้องแขน (volar forearm) เปรียบเทียบกับการฉีดน้ าเกลือเข้าในผิวหนังใน

ลักษณะเดียวกัน โดยถือว่าการทดสอบให้ผลบวก หากบริเวณที่ฉีดซีรัมเกิดปฏิกิริยาลมพิษ เป็นตุ่ม

บวม แดง มีขนาดใหญ่กว่าเมื่อเทียบกับบริเวณที่ฉีดน้ าเกลือ[25] เป็นการแสดงถึงความไวปฏิกิริยา

ต้านตนเองในกาย แต่ไม่สามารถบอกได้ว่าความไวปฏิกิริยาต้านตนเองที่เกิดขึ้นนั้นเป็นผลจากสารภูมิ

ต้านทานตนเองหรือไม่ พบความชุกของการตรวจพบผลบวกจาก ASST ประมาณร้อยละ 45.5 (95% 

CI ร้อยละ 24.7-74.4) ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง 

รูปภาพที่ 3 แสดงการคาบเกี่ยวกันระหว่างผลบวกจากการทดสอบ ASST, specific IgG, และ 
functional bioassays in vitro ในการวินิจฉัยโรคลมพิษเรื้อรังท่ีเกิดเองจากภูมิต้านตนเอง 
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BHRA ทดสอบโดยใช้เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลที่ยังใหม่อยู่ (fresh basophils) จากเลือดคน

ปกติ (healthy donor) มาทดสอบกับซีรัมของผู้ป่วย และวัดระดับฮิสทามีนที่หลั่งออกมา[11, 26] 

เป็นการทดสอบมาตรฐานส าหรับการท าหน้าที่ของส่วนประกอบในซีรัมในหลอดทดลอง[27] แต่ไม่

สามารถบอกได้ว่าการหลั่งฮิสทามีนจากเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลนั้นเป็นผลจากสารภูมิต้านทาน

ตนเองหรือไม่ พบผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองสามารถทดสอบ BHRA ได้ผลบวกประมาณร้อยละ 

32.5 (95%CI ร้อยละ 12-39.1)[11] 

Immunoassay ส าหรับสารภูมิต้านทาน เป็นการแสดงให้เห็นถึงความจ าเพาะของสารภูมิ

ต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα และ/ หรือ IgE[11, 28] โดยยังไม่สามารถบอกได้ว่าสารภูมิต้านทานที่

ตรวจพบนั้นมีการท าหน้าที่ในกายของผู้ป่วยหรือไม่ ซึ่งผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองส่วนใหญ่มีการ

ตรวจพบสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα ในสัดส่วนที่มากกว่าสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE 

ดังได้กล่าวมาแล้วข้างต้น 

ด้วยเหตุนี้การวินิจฉัยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองจึงต้องอาศัยการทดสอบทั้ง 

3 ประเภทดังกล่าว แต่ในปัจจุบันยังไม่มีรายงานความชุกหรือสัดส่วนของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิด

เองจากภูมิต้านตนเองตามเกณฑ์วินิจฉัยนี้ มีเพียงรายงานที่ตรวจพบผลบวกร่วมกันระหว่าง ASST 

และ BHRA, ASST และ anti-FcεRIα autoantibody, และ BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody ประมาณร้อยละ 25[11], 34[20] และ 26.4[11] ตามล าดับ ในผู้ป่วยโรคลมพิษ

เรื้อรังท่ีเกิดเอง 

และด้วยเหตุที่ ASST เป็นการทดสอบที่สามารถท าได้ง่าย ค่าใช้จ่ายไม่สูง และมีแนวทางที่

เป็นมาตรฐานสากล[25] ถือเป็นการตรวจทางคลินิกในเบื้องต้นที่ได้รับการยอมรับ มีการใช้อย่าง

แพร่หลายในประเทศต่าง ๆ จึงมีผู้นิยมใช้เป็นการตรวจคัดกรองเบื้องต้นส าหรับโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิด

เองจากภูมิต้านตนเอง ในขณะที่ทั้ง BHRA และ Immunoassay ส าหรับสารภูมิต้านทาน เป็นการ

ทดสอบที่มีค่าใช้จ่ายสูง มีความยุ่งยากในการทดสอบ จึงสามารถท าได้ในห้องปฏิบัติการของ

โรงพยาบาลหรือศูนย์การแพทย์บางแห่งเท่านั้น 

 ในระยะหลังมีการกล่าวถึงวิธีทดสอบโดยการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 

(autologous plasma skin test, APST) ซึ่งเป็นการทดสอบในลักษณะเดียวกันกับ ASST แต่ใช้

พลาสมาเป็นสารทดสอบ โดยฉีดพลาสมาเข้าในผิวหนังแทนการฉีดซีรัม ว่า APST อาจมีความจ าเพาะ 

(specificity) ในการตรวจหาสารภูมิต้านทานมากกว่า ASST เพราะ ASST ต้องใช้ซีรัม ซึ่งในขั้นตอน
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การเตรียมซีรัมเอง ต้องปล่อยให้มีกระบวนการแข็งตัวของเลือดเกิดขึ้น จึงอาจก่อให้เกิดการสร้าง 

thrombin[29-31] bradykinin[32] และ C5a[31] ปริมาณมากในซีรัมได้ นอกจาก thrombin[33] 

และ C5a[22, 23, 34] จะสามารถกระตุ้นการหลั่งสารจากเซลล์มาสต์และเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล

ได้แล้ว ทั้ง thrombin[35-37] และ bradykinin[32, 36, 37] ยังสามารถไปกระตุ้นหลอดเลือดที่

ผิวหนังได้โดยตรง ท าให้เกิดการขยายตัวและการเพิ่มขึ้นของสภาพให้ซึมผ่านได้ของหลอดเลือด ASST 

จึงน่าจะสามารถให้ผลบวกได้แม้ในซีรัมนั้นจะไม่มีสารภูมิต้านทานตนเองอยู่ แต่ก็มีผลการศึกษาซึ่ง

ขัดแย้งกับทฤษฎีดังกล่าว พบว่า APST มีความชุกของการตรวจพบผลบวกในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่

เกิดเองมากกว่า ASST [38] APST จึงอาจไม่ได้มีความจ าเพาะมากกว่า ASST แต่อาจมีความไวในการ

ตรวจหาสารภูมิต้านทานมากกว่า ASST เมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม  

 อย่างไรก็ตาม จากการศึกษาที่ผ่านมา ยังมีหลักฐานที่ขัดแย้งกันในแง่ของความแตกต่าง

ระหว่างความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ APST ในโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง[39-

45] โดยมีเพียงการศึกษาเดียวในไทย และการศึกษาที่ผ่านมาส่วนใหญ่เป็นงานวิจัยเกี่ยวกับ ASST ใน

ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังหรือโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งส่วนใหญ่เป็นข้อมูลจากประชากรในยุโรป 

ขณะที่ข้อมูลเกี่ยวกับ APST ยังมีอยู่ไม่มาก ยังไม่มีการศึกษาที่รายงานการผลการทดสอบ APST 

เปรียบเทียบกับ BHRA หรือ anti-FcεRIα autoantibody immunoassay ในเชิงคุณภาพมาก่อน 

อีกทั้งยังไม่มีการศึกษาใดที่รายงานความชุกของโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองโดยใช้

เกณฑ์มาตรฐานทั้ง 3 วิธีตามท่ี EAACI แนะน า 

 ดังนั้นจึงเกิดแนวคิดของงานวิจัยนี้ในการศึกษาเพ่ือเปรียบเทียบระหว่างความชุกของการ

ตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ APST ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่ เกิดเอง เปรียบเทียบ

ประสิทธิภาพการวินิจฉัย (diagnostic performance) ของการตรวจทั้ง 2 วิธีนี้ในการตรวจพบ

ผลบวกจาก BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody immunoassay และเพ่ือหาระดับ

ความสัมพันธ์ (correlation) ระหว่าง ASST และ APST รวมถึงระหว่าง BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody immunoassay 
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1.2 ค าถามการวิจัย 

1. ค าถามหลัก (primary reasearch question) 

 ความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ APST แตกต่างกันหรือไม่ในผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง 

2. ค าถามรอง (secondary research question) 

 - ประสิทธิภาพการวินิจฉัยของวิธี ASST และ APST เป็นเท่าใด ในการตรวจพบผลบวกจาก 

BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody immunoassay ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง จาก

การค านวณเป็น diagnostic odds ratio (DOR) 

- ระดับความสัมพันธ์ระหว่าง ASST และ APST รวมถึงระหว่าง BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody immunoassay เป็นเท่าใดในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง 

 

1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย  

1. เพ่ือเปรียบเทียบความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ APST ในผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังท่ีเกิดเอง 

2. เพ่ือประเมินและเปรียบเทียบประสิทธิภาพการวินิจฉัยของวิธี ASST และ APST ในการ

ตรวจพบผลบวกจาก BHRA และจาก anti-FcεRIα autoantibody immunoassay ในผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังท่ีเกิดเอง 

3. เพ่ือประเมินระดับความสัมพันธ์ระหว่าง ASST และ APST รวมถึงระหว่าง BHRA และ 

anti-FcεRIα autoantibody immunoassay ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง  

 

1.4 สมมุติฐาน  

 ความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ APST แตกต่างกันในผู้ป่วยโรคลมพิษ

เรื้อรังท่ีเกิดเอง 
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1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย 

 

 

ACU Autoimmune chronic spontaneous urticaria 

APST Autologous plasma skin test 

ASST Aautologous serum skin test 

HRF (Mast cell specific) Histamine releasing factors 

 

รูปภาพที่ 4 แสดงกรอบแนวความคิดในการวิจัย 
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1.6 ข้อตกลงเบื้องต้น  

 เมื่อควบคุมปัจจัยทางลักษณะของประชากรตัวอย่างที่เข้าร่วมในงานวิจัย ขั้นตอนในการ

ทดสอบ วิธีการวัดและการแปลผลการทดสอบของ ASST และ APST ให้เหมือนกันแล้ว ความชุกของ

การตรวจพบผลบวกของ autologous skin test จะขึ้นอยู่กับสารที่ใช้ในการทดสอบ ASST และ 

APST คือซีรัมและพลาสมาตามล าดับ 

 ไม้บรรทัดใสที่ใช้วัดขนาดของตุ่มนูนที่เกิดขึ้นบนผิวหนังบริเวณที่ได้รับการทดสอบมีมาตรา

ส่วนเท่ากับมาตราส่วนมาตรฐาน 

 ระดับความลึกของการฉีด และขนาดของตุ่มนูนที่เกิดขึ้นทันทีหลังฉีด ทั้งสารทดสอบ สาร

ควบคุมบวก และสารควบคุมลบ รวมถึงแรงที่ใช้ในการกดไม้บรรทัดใสลงบนผิวเพ่ือช่วยในการวัด

ขนาดของตุ่มนูนบริเวณท่ีท าการทดสอบนั้น มีค่าเท่ากันตลอดการท าวิจัย 

 

1.7 การให้ค านิยามเชิงปฏิบัติที่ใช้ในการวิจัย 

 โรคลมพิษเรื้อรัง (chronic urticaria, CU) คือกลุ่มอาการ ความผิดปกติ หรือโรคที่ผู้ป่วยมี

ผื่นบวม นูนแดง เกิดขึ้นทันทีทันใด มีอาการคัน แต่ละผื่นจางหายไปได้เองใน 24 ชั่วโมง ไม่

เหลือรอยหลังผื่นยุบ โดยผู้ป่วยในกลุ่มนี้จะมีผื่นลมพิษขึ้นอย่างน้อย 2 ครั้งต่อสัปดาห์ 

ต่อเนื่องกันตั้งแต่ 6 สัปดาห์เป็นต้นไป อาจพบภาวะแองจีโออีดีมาร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้[4, 6] 

 โรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง (chronic spontaneous urticaria, CSU) คือโรคลมพิษเรื้อรังที่

ไม่มีสาเหตุหรือ ไม่มีปัจจัยกระตุ้นจากทางกายภาพมาเก่ียวข้อง[4] 

 โรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง (autoimmune chronic spontaneous 

urticaria, ACU) คือโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งมีสมุฏฐานของโรค (etiology) มาจากภาวะ

ภูมิต้านตนเอง[11] 

 การสอบปริมาณการหลั่งฮิสทามีนจากเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล (basophil histamine 

release assay, BHRA) คือการตรวจหาปริมาณการหลั่งฮิสทามีนโดยชีววิธีเพ่ือแสดงให้เห็น

การท าหน้าที่ในหลอดทดลอง (in vitro) ซึ่งถือเป็นเกณฑ์หลักส าหรับนิยามของโรคลมพิษ

เรื้อรังท่ีเกิดเองจากภูมิต้านตนเอง[11] ท าได้โดยใช้เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลที่ยังใหม่อยู่จาก

เลือดคนปกติ มาทดสอบกับซีรัมของผู้ป่วย และวัดระดับฮิสทามีนที่หลั่งออกมา โดยในที่นี้ใช้
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เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลจากเลือดคนปกติ 2 ราย ซึ่งเมื่อทดสอบด้วยสารภูมิต้านทานต่อ 

IgE แล้วมีการหลั่งฮิสทามีนน้อยกว่าร้อยละ 30 จ านวน 1 ราย และมากกว่าร้อยละ 30 อีก 1 

ราย[46] และใช้เกณฑ์ในการให้ผลบวกคือปริมาณการหลั่งฮิสทามีนที่มากกว่าค่าเฉลี่ยรวมกับ 

2 เท่าของค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (mean + 2SD) ของประชากรปกติเมื่อทดสอบด้วยเม็ด

เลือดขาวชนิดเบโซฟิลจากคนปกติคนเดียวกัน[16, 45, 47-51] 

 Anti-FcεRIα autoantibody assay ในที่นี้คือการสอบปริมาณสารภูมิต้านทานชนิด IgG 

ต่อ FcεRIα จากซีรัมของผู้ป่วย[11] โดยใช้กลวิธี enzyme-linked immunosorbent 

assay (ELISA) เพ่ือยืนยันว่ามีสารภูมิต้านทานตนเองชนิดนี้อยู่จริง 

 วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง (autologous serum skin test, 

ASST) คือการทดสอบเพื่อแสดงถึงความไวของปฏิกิริยาต้านตนเองในกาย (in vivo) จากการ

หลั่งสารต่าง ๆ ของเซลล์มาสต์และการเพ่ิมขึ้นของสภาพให้ซึมผ่านได้ของหลอดเลือดที่เกิด

ตามมา[11] ท าได้ด้วยการฉีดซีรัมของผู้ป่วยที่ยังคงมีอาการของโรคลมพิษเข้าในผิวหนังปกติ

ที่บริเวณท้องแขน เปรียบเทียบกับการฉีดน้ าเกลือเข้าในผิวหนังในลักษณะเดียวกัน โดยถือว่า

การทดสอบให้ผลบวก หากหลังจากผ่านไป 30 นาทีแล้วพบว่า ตุ่มนูนที่เกิดจากการฉีดซีรัมมี

ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางมากกว่าตุ่มนูนที่เกิดจากการฉีดน้ าเกลือตั้งแต่ 1.5 มม.เป็นต้นไป 

ตามค าแนะน าของ EAACI/GA2LEN[25] 

 วิธีทดสอบโดยการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง (autologous plasma skin test, 

APST) คือการทดสอบในลักษณะเดียวกันกับ ASST แต่ใช้พลาสมาเป็นสารทดสอบแทนการ

ใช้ซีรัม[38] ซึ่งในท่ีนี้จะใช้สารกันเลือดเป็นลิ่ม (anticoagulant) คือ 3.2% Na citrate ใส่ลง

ในเลือดของผู้ป่วยก่อนน าไปปั่นแยกให้ได้พลาสมาเพ่ือใช้ในการทดสอบ และใช้สารละลาย 

3.2% Na citrate ในน้ าเกลือซึ่งผสมในอัตราส่วนเท่ากันกับที่ใช้ในการเตรียมพลาสมา มา

เป็นสารควบคุมลบแทนการใช้น้ าเกลือ โดยใช้เกณฑ์ในการให้ผลบวกเช่นเดียวกับ ASST 

 

1.8 รูปแบบการวิจัย 

 Comparative experimental study for diagnostic tests  
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1.9 ปัญหาทางจริยธรรม  

 1. หลักความเคารพในบุคคล 

ผู้วิจัยให้อิสระผู้ป่วยในการตัดสินใจเข้าร่วมวิจัย โดยไม่มีผลกับการรักษา การให้

ความยินยอมในการเจาะเลือดและการทดสอบผิวหนัง กระท าโดยการอธิบายขั้นตอนวิธีการ

ทดสอบ ผลดีผลเสีย ทางเลือกอ่ืน ๆ ของการตรวจอย่างละเอียด และให้เวลปผู้ป่วยในการ

ตัดสินใจ โดยก าหนดเวล่ให้ความยินยอมไไปจนถึงการตรวจผิวหนังจะกินเวลาไม่เกิน 90 

นาท ี

ข้อมูลต่าง ๆ ของผู้ป่วยจะถูกผู้วิจัยบันทึกลงในแบบบันทึกข้อมูลตามรหัสประจ าตัว

ของผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการวิจัย  โดยไม่มีการระบุชื่อ - สกุล หรือข้อมูลใด ๆ ที่สามารถระบุ

ตัวบุคคลของผู้ป่วยได้ และไม่มีการเก็บบันทึกข้อมูลภาพถ่าย  

ในการทดสอบ BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay จะไม่มีการ

เปิดเผยชื่อผู้เข้าร่วมวิจัย โดยจะใช้เพียงรหัสที่ติดหลอดทดลองเท่านั้น 

ข้อมูลทั้งหมดจะถูกรวบรวมไว้ที่ตู้ล็อกกุญแจส าหรับเก็บข้อมูลงานวิจัยคลินิก ที่

สาขาวิชาตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ ตึกอบรมวิชาการชั้น 2 ซึ่งมีผู้วิจัยเพียงผู้เดียวที่

สามารถน าข้อมูลเหล่านี้ออกมาใช้ได ้

ผู้ป่วยจะได้รับข้อมูลเกี่ยวกับผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นทั้งหมดก่อนการตัดสินใจเข้า

ร่วมวิจัย และตั้งแต่ข้ันตอนการรวบรวมผู้ป่วยจนถึงขั้นตอนการท าวิจัย หากผู้ป่วยไม่สมัครใจ

จะเข้าร่วมการศึกษาแล้ว ผู้ป่วยสามารถถอนตัวได้โดยไม่มีผลต่อการดูแลรักษาแต่อย่างใด 

 2. หลักคุณประโยชน์ ไม่ก่ออันตราย 

การตรวจด้วยวิธี ASST และ APST เป็นการทดสอบที่มีความปลอดภัย ซึ่งที่ผ่าน

มายังไม่เคยมีรายงานถึงผลข้างเคียงท่ีอันตรายหรือรุนแรงจากการตรวจวิธีนี้  

อย่างไรก็ตาม การตรวจด้วยวิธี ASST และ APST มีโอกาสที่จะเกิดผลข้างเคียงที่ไม่

รุนแรงเช่น มีผื่นลมพิษ บวม แดง คันเฉพาะที่ชั่วคราวได้ ซึ่งผลข้างเคียงเหล่านี้สามารถหาย

ได้เองในระยะเวลาอันสั้น แต่ทางผู้วิจัยก็ได้มีการเตรียมยาทาบรรเทาอาการ และยาต้านฮิส

ทามีนชนิดรับประทานเพ่ือลดอาการคันไว้ให้ผู้ป่วย ซึ่งอาจเป็นยาที่ผู้ป่วยได้รับอยู่แล้วจาก

การรักษาโรคลมพิษ โดยผู้ป่วยไม่ต้องรับผิดชอบค่าใช้จ่ายใด ๆ  
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นอกจากนี้ผู้วิจัยยังได้เตรียมยาและอุปกรณ์ที่ใช้ส าหรับกู้ชีพหรือดูแลรักษาหากเกิด

แอนาฟิแล็กซิส (anaphylaxis) ไว้ในห้องที่ท าการทดสอบด้วย ซึ่งแม้ว่าภาวะแอนาฟิแล็กซิส

จะมีโอกาสเกิดน้อยมาก แต่หากพบ ทางผู้วิจัยจะเป็นผู้รับผิดชอบ และให้การรักษาจนกว่าจะ

หายเป็นปกติโดยไม่มีค่าใช้จ่ายใด ๆ  

 3. หลักยุติธรรม 

พยาบาลที่ท าการเจาะเลือดผู้ป่วย ผู้วิจัยที่ท าการทดสอบ ASST และ APST รวมถึง

อ่านผลการทดสอบดังกล่าว ตลอดจนนักเทคนิคการแพทย์และนักวิทยาศาสตร์การแพทย์ที่

ท าการตรวจ BHRA และ Anti-FcεRIα autoantibody assay เป็นพยาบาล แพทย์ นัก

เทคนิคการแพทย์ และนักวิทยาศาสตร์การแพทย์ท่านเดียวกันส าหรับผู้ป่วยทุกราย 

  

1.10 ข้อจ ากัดทางการวิจัย  

 ปัจจุบันยังไม่มีการก าหนดขั้นตอนและวิธีการทดสอบ BHRA ให้เป็นมาตรฐานสากลที่ตรงกัน

[11] จึงอาจมีความคลาดเคลื่อนในการเปรียบเทียบผลการตรวจที่ได้ระหว่างการศึกษาต่าง ๆ  เพราะ

ยังมีความแตกต่างกันในแง่คุณสมบัติของเม็ดเลือดขาวจากคนปกติที่น ามาใช้ และจ านวนของคนปกติ

ที่น าเม็ดเลือดขาวมาใช้ในการทดสอบแต่ละครั้ง ซึ่งอาจส่งผลต่อคุณสมบัติของเม็ดเลือดขาวชนิดเบ

โซฟิลที่น ามาทดสอบ รวมถึงความแตกต่างกันในแง่กลวิธีที่ใช้วัดระดับฮิสทามีนและเกณฑ์การให้ผล

บวกจากการทดสอบ 

ยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัดว่าการใช้เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลในการทดสอบ  BHRA ในหลอด

ทดลอง จะสะท้อนให้เห็นถึงการท าหน้าที่ในกายของผู้ป่วยโรคลมพิษได้ดีเพียงใด เพราะกลไกที่แท้จริง

เกิดจากเซลล์มาสต์เป็นหลัก ซึ่งการสกัดเซลล์มาสต์มาใช้ทดสอบ หรือท าให้เป็นมาตรฐานนั้นยากยิ่ง

กว่าการใช้เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลมาก[11] 

ส าหรับ ASST และ APST นั้น ผลตรวจขึ้นอยู่กับคุณสมบัติของปัจจัยในซีรัมและพลาสมา 

รวมถึงการตอบสนองของผิวหนังของผู้ป่วยแต่ละคน เช่นผิวหนังของผู้ป่วยอายุมากอาจมีการ

ตอบสนองได้น้อยกว่า โดยเฉพาะกรณีที่ผู้ป่วยอายุมากและมีผิวหนังฝ่อ (skin atrophy) อาจท าให้มี

ปัญหาในการฉีดสารทดสอบและการประเมินขนาดของตุ่มนูน เนื่องจากมีความยากในการฉีดสาร

ทดสอบในชั้นผิวหนังเพื่อให้ได้ตุ่มนูน[25] ซึ่งผู้วิจัยจะให้ความระมัดระวังในการฉีดและการวัดในผู้ป่วย

กลุ่มนี ้
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การรวบรวมผู้ป่วยท าได้ยาก เนื่องจากผู้ป่วยในการศึกษานี้ยังมีอาการของโรคลมพิษอยู่ ซึ่ง

ถ้ามีผื่นลมพิษขึ้นบริเวณผิวหนังที่จะใช้ทดสอบใน 48 ชั่วโมงก่อนการทดสอบ จะท าให้เกิดผลลบลวง

จากภาวะ local tachyphylaxis ของผิวหนังบริเวณนั้นได้[25, 52]  

อีกท้ังการที่ผู้ป่วยจ าเป็นต้องหยุดรับประทานยาต้านฮิสทามีนเป็นระยะเวลาหนึ่งก่อนเข้ารับ

การทดสอบ ก็ท าให้การรวบรวมผู้ป่วยท าได้ยากขึ้นเช่นกัน เพราะผู้ป่วยจ านวนหนึ่งไม่ต้องการหยุด

รับประทานยาเนื่องจากมีอาการคันมาก และส่วนใหญ่น่าจะเป็นผู้ป่วยที่มีความรุนแรงหรือ activity 

ของโรคมาก โดยสิ่งนี้อาจก่อให้เกิดอคติในการคัดเลือก (selection bias) ได ้

การวิจัยนี้ไม่ได้ท าการตรวจหาสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE ร่วมด้วย จึงอาจท าให้การ

ประเมินผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองมีความคลาดเคลื่อน โดยพบผู้ป่วยโรคนี้

น้อยกว่าความเป็นจริง อย่างไรก็ตามผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองมีสาเหตุจาก

สารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE เพียงประมาณร้อยละ 5-10 เท่านั้น[11, 13, 14, 18] ขณะที่มี

สาเหตุจากสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα ได้มากจนถึงประมาณร้อยละ 64[11, 13, 14, 17-

21] 

 

1.11 ผลหรือประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากงานวิจัย  

1. สามารถเปรียบเทียบความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ APST ในผู้ป่วย

โรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองได้ 

2. ท าให้ทราบประสิทธิภาพการวินิจฉัย ของ ASST และ APST ส าหรับการตรวจพบผลบวก

จาก BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody immunoassay ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิด

เอง สามารถน ามาใช้ประกอบการตัดสินใจเลือกใช้การตรวจที่เหมาะสมได้ 

3. สามารถประเมินระดับความสัมพันธ์ระหว่าง ASST และ APST รวมถึง BHRA และ anti-

FcεRIα autoantibody immunoassay ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองได้ 

4. ท าให้ทราบว่าผู้ป่วยคนไทยที่เป็นโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองแท้จริงแล้วมีสัดส่วนเท่าใดที่

เป็นโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง  
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5. ท าให้ผู้ป่วยจ านวนหนึ่งได้รับการวินิจฉัยถึงสาเหตุของโรคท่ีตนเองเป็น โดยไม่ต้องผ่านการ

ตรวจเพิ่มเติมที่อาจมากเกินจ าเป็นและสิ้นเปลืองค่าใช้จ่าย ไม่ต้องหลีกเลี่ยงอาหารบางประเภทที่

อาจไม่เก่ียวข้องกับตัวโรค 

6. อาจมีผลต่อการท านายการด าเนินโรค และการตัดสินใจที่เร็วขึ้นในการเลือกใช้การรักษา

โดยการปรับภูมิคุ้มกันซึ่งมีแนวโน้มว่าน่าจะมีบทบาทในการดูแลผู้ป่วยกลุ่มนี้ 

  

1.12 อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นและมาตรการแก้ไข  

 งานวิจัยนี้ใช้ผู้ป่วยค่อนข้างมาก อาจท าให้ไม่สามารถหาผู้ป่วยได้ตามจ านวนที่ต้องการ การ

แก้ไขคือต้องมีการประชาสัมพันธ์ที่ดี สร้างความสัมพันธ์และแรงจูงใจที่ดีต่อผู้ป่วย 

กรณีที่ผู้ป่วยอายุมากและมีผิวหนังฝ่อ (skin atrophy) อาจท าให้มีปัญหาในการฉีดสาร

ทดสอบและการประเมินขนาดของตุ่มนูน เนื่องจากมีความยากในการฉีดสารทดสอบในชั้นผิวหนัง

เพ่ือให้ได้ตุ่มนูน[25] ซึ่งผู้วิจัยจะให้ความระมัดระวังในการฉีดและการวัดในผู้ป่วยกลุ่มนี้ 

 ถ้าผู้ป่วยเกิดจ้ าเลือดจากการเจาะเลือด จะได้รับการดูแลรักษาด้วย pressure dressing และ

การประคบเย็น รวมถึงได้รับค าแนะน าในการดูแลตนเอง 

 ถ้าผู้ป่วยมีอาการคัน จะได้รับยาต้านฮิสทามีนเพ่ือลดอาการคัน โดยไม่เสียค่าใช้จ่าย 

 นอกจากนี้ผู้วิจัยยังได้เตรียมยาและอุปกรณ์ที่ใช้ส าหรับกู้ชีพหรือดูแลรักษาหากเกิดแอนา

ฟิแล็กซิส (anaphylaxis) ไว้ในห้องที่ท าการทดสอบด้วย ซึ่งแม้ว่าภาวะแอนาฟิแล็กซิสจะมีโอกาสเกิด

น้อยมาก แต่หากพบ ทางผู้วิจัยจะเป็นผู้รับผิดชอบ และให้การรักษาจนกว่าจะหายเป็นปกติโดยไม่มี

ค่าใช้จ่ายใด ๆ 



 

 

บทที่ 2 
ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

2.1 Autologous serum skin test (ASST)  

 ASST เป็นการทดสอบในกาย (in vivo) ส าหรับความไวปฏิกิริยาต้านตนเอง จากการหลั่ง

สารต่าง ๆ ของเซลล์มาสต์และการเพ่ิมข้ึนของสภาพให้ซึมผ่านได้ของหลอดเลือดที่เกิดตามมา ถือเป็น

การตรวจทางคลินิกในเบื้องต้นที่ได้รับการยอมรับ มีการใช้อย่างแพร่หลาย และมีแนวทางที่เป็น

มาตราฐานสากล ท าได้ด้วยการฉีดซีรัมของผู้ป่วยที่ยังคงมีอาการของโรคลมพิษเข้า ในผิวหนังปกติที่

บริเวณท้องแขน เปรียบเทียบกับการฉีดน้ าเกลือเข้าในผิวหนังในลักษณะเดียวกัน โดยถือว่าการ

ทดสอบให้ผลบวก หากบริเวณที่ฉีดซีรัมเกิดปฏิกิริยาลมพิษ เป็นตุ่มบวม แดง มีขนาดใหญ่กว่าเมื่อ

เทียบกับบริเวณที่ฉีดน้ าเกลือ โดย EAACI/GA2LEN[25] แนะน าให้ตั้งตัวอย่างเลือดทิ้งไว้ใน

อุณหภูมิห้อง 30 นาที เพ่ือให้เลือดแข็งตัว ก่อนน าไปปั่นแยกซีรัมด้วยความเร็ว 450-500 g นาน 10 

นาที โดยท าการฉีดซีรัมและน้ าเกลืออย่างละ 0.05 มล. ในผิวหนังบริเวณท้องแขนจนเกิดป็นตุ่มนูน 

และอ่านผลหลังฉีด 30 นาที หากตุ่มนูนจากซีรัมใหญ่กว่าน้ าเกลือตั้งแต่ 1.5 มม. เป็นต้นไปถือว่าให้

ผลบวก 

 จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST ในผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง มีความแตกต่างกันไปในแต่ละงานวิจัย ตั้งแต่ร้อยละ 4.1-76.5[25] โดยส่วน

ใหญ่เป็นการศึกษาในยุโรป และมีความแตกต่างกันในวิธีการทดสอบและการแปลผลการทดสอบ 

ตั้งแต่ปริมาณซีรัมที่ใช้ ระยะเวลาในการอ่านผล เกณฑ์ในการให้ผลบวกของการทดสอบ ไปจนถึงสาร

ที่ใช้เป็นตัวควบคุม โดยหากใช้เกณฑ์ในการให้ผลบวกเป็นความต่างระหว่างเส้นผ่านศูนย์กลางของ ตุ่ม

นูนที่เกิดจากซีรัมและน้ าเกลือตั้งแต่ 1.5 มม.ขึ้นไปตามมาตรฐานของ EAACI/GA2LEN จะพบว่ามี

ความชุกของการตรวจพบผลบวกจาก ASST ประมาณร้อยละ 45.5 (95% CI ร้อยละ 24.7-74.4) 

ส าหรับประเทศไทยเคยมีการศึกษาในประชากรวัยผู้ใหญ่ในปี 2006 และ 2007 พบความชุกของการ

ตรวจพบผลบวกจาก ASST ร้อยละ 24.7 และ 24.5 ตามล าดับในประชากรวัยผู้ใหญ่ที่ป่วยโรคลมพิษ

เรื้อรังท่ีเกิดเอง และร้อยละ 38.3 ในผู้ป่วยเด็ก[7, 26, 53]  

อย่างไรก็ตาม การทดสอบด้วยวิธี ASST นี้ยังสามารถให้ผลบวกได้มากถึงร้อยละ 30-50 ใน

ผู้ป่วยที่ไม่เป็นโรคลมพิษเรื้อรัง และร้อยละ 40-45 ในประชากรปกติ[54-58] อีกทั้งยังมีการศึกษาที่



     

 

20 

พบว่าผลการทดสอบ ASST สามารถเป็นบวกได้ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองแม้จะอยู่ในระยะ

โรคสงบ (remission) แล้วก็ตาม[26] 

มีการศึกษาพบความสัมพันธ์ของผู้ที่มีผลบวกจาก ASST กับโรคต่อมไทรอยด์ ที่เกิดจากภูมิ

ต้านตนเอง (autoimmune thyroid disease) มากกว่า[59-63] มีการด าเนินโรคที่ยาวนานกว่า[64, 

65] และอาจมีการตอบสนองต่อการรักษาด้วยสารต้านฮิสทามีนชนิด H1 (H1-antihistamine) น้อย

กว่าเมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ทดสอบ ASST ได้ผลลบ[65] แต่ไม่พบว่าการทดสอบ ASST ได้ผลบวก 

นั้นมีความสัมพันธ์กันกับเพศ อายุ ประวัติภูมิแพ้ และอายุที่เริ่มมีอาการของลมพิษ[20, 26, 59, 60, 

64, 66-73] อย่างไรก็ตามยังคงมีบางงานวิจัยที่ได้ผลขัดแย้งกันเกี่ยวกับความสัมพันธ์ดังกล่าว[26, 74-

77] รวมถึงความสัมพันธ์ระหว่างผลการตรวจ ASST กับความรุนแรงของโรค[26, 65, 68, 71, 72, 

74, 78, 79] โดยผลการศึกษาในไทยในปี 2006 ไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างการตรวจพบผลบวกด้วย

วิธี ASST กับระยะเวลาการเป็นโรคหรือความรุนแรงของโรค[26] 

นอกจากนี้ยังพบว่าการรักษาโดยการปรับภูมิคุ้มกัน (immunomodulatory) อาจมีบทบาท

ในผู้ ป่ ว ย โ รคลมพิษ เรื้ อ รั งที่ เ กิ ด เองจากภู มิ ต้ านตน เอง  โดยพบว่ าการกรองพลาสมา 

(plasmapheresis)[80] และการฉีด immunoglobulin (IVIG)[81] ให้ผลการรักษาที่ดีในผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังท่ีเกิดเองซึ่งทดสอบ ASST และ BHRA ได้ผลบวก และมีอาการโรคลมพิษที่รุนแรง การใช้ 

cyclosporin (CsA) ซึ่งเป็นยากดภูมิคุ้มกันที่มีการศึกษามากที่สุดในโรคลมพิษเรื้อรัง และเป็นยาตัว

เดียวในการรักษาโดยการปรับภูมิคุ้มกันที่มีหลักฐานน่าเชื่อถือว่ามีประสิทธิ์ศักย์ (efficacy) ในการ

รักษาผู้ป่วยเหล่านี้ พบว่าเมื่อใช้ยาขนาดปกติในการรักษา ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองมีสัดส่วน

การตอบสนองเฉลี่ยถึงร้อยละ 83.2 (พิสัย ร้อยละ 51.7-100)[11, 82-86] โดยในกลุ่มผู้ป่วยที่ทดสอบ

ได้ผลบวกจากทั้ง ASST และ BHRA มีสัดส่วนของผู้ป่วยที่ตอบสนองต่อ cyclosporin ได้ดีมากกว่า 

ผู้ป่วยที่มีผลทดสอบ ASST เป็นบวกเพียงอย่างเดียว[83] 

 

2.2 Basophil histamine release assay (BHRA) 

BHRA เป็นการทดสอบมาตรฐานส าหรับการท าหน้าที่ของส่วนประกอบในซีรัม ของผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังท่ีเกิดเองซึ่งมีสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα และ/ หรือ สารภูมิต้านชนิด IgG ต่อ 

IgE อยู่[27] โดยการท าหน้าที่ซึ่งตรวจพบในหลอดทดลองนี้ถือเป็นเกณฑ์หลักส าหรับนิยามของโรค

ลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง[11]  การทดสอบวิธีนี้ต้องใช้เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลที่ยัง
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ใหม่อยู่ จากเลือดคนปกติ มาทดสอบกับซีรัมของผู้ป่วย และวัดระดับฮิสทามีนที่หลั่งออกมา จากนั้น

จึงท าการเปรียบเทียบกับเกณฑ์ในการให้ผลบวก การศึกษาที่ผ่านมาพบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิด

เองสามารถทดสอบ BHRA ได้ผลบวกประมาณร้อยละ 32.5 (95%CI, 12-39.1%) 

BHRA มีความสอดคล้องในระดับที่ดี (good concordance) กับการสอบปริมาณการหลั่งฮิส

ทามีน (histamine release assay, HRA) จากเซลล์มาสต์ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง[18, 19] 

แสดงให้เห็นถึงการมีวิถี (pathway) ร่วมกันในการกระตุ้นเซลล์ทั้ง 2 ชนิดนี้ BHRA มีความสัมพันธ์ 

(correlation) อย่างมีนัยส าคัญกับการทดสอบการแสดงออกตัวชี้วัดการกระตุ้นเซลล์เม็ดเลือดขาว

ชนิดเบโซฟิล (basophil activation marker expression) ทั้งชนิด CD63 และ CD203c ซึ่ง 

CD203c จะมีความจ าเพาะกับเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลมากกว่า CD63 โดย Michelle และ 

คณะ[45] พบ BHRA และ CD63 expression marker มีค่า concordance rate ร้อยละ 75 

correlation coefficience (r2) 0.54, Szegedi และคณะ[87] พบค่า correlation coefficience 

0.7-0.91 (p<0.01) ขณะที่ Yasnowsky และคณะ[88] พบว่า BHRA และ CD203c expression 

marker มีค่า correlation coefficience 0.6 (p 0.01) โดยทั้ง CD63 และ CD203c จัดเป็นตัวชี้วัด

ที่น่าเชื่อถอืมากที่สุดในการประเมินการท าหน้าที่ของส่วนประกอบในซีรัมของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่

เกิดเอง[11, 87-95] โดยระดับของ CD63 ที่สูงขึ้นพบว่ามีความสัมพันธ์ใกล้ชิดกับการหลั่งสารต่าง ๆ 

จากเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล[96] และ CD203c จะมีระดับที่สูงขึ้นภายหลังการกระตุ้นเซลล์

เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลไม่ว่าเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลนั้นจะมีการหลั่งสารต่าง ๆ ออกมา

หรือไม[่97] 

นอกจากนี้ยังพบว่าการรักษาโดยการปรับภูมิคุ้มกันเช่น การกรองพลาส มา การฉีด 

immunoglobulin และการใช้ cyclosporine นั้นอาจมีบทบาทในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่ง

ทดสอบ BHRA ได้ผลบวก ดังได้กล่าวมาแล้ว  

อย่างไรก็ตามปัจจุบันยังไม่มีก าหนด BHRA ให้เป็นมาตรฐานสากลที่ตรงกัน จึงอาจมีความ

คลาดเคลื่อนในการเปรียบเทียบผลการตรวจที่ได้ระหว่างการศึกษาต่าง ๆ  เพราะยังมีความแตกต่าง

กันในแง่คุณสมบัติของเม็ดเลือดขาวจากคนปกติที่น ามาใช้ และจ านวนของคนปกติที่น าเม็ดเลือดขาว

มาใช้ในการทดสอบแต่ละครั้ง ซึ่งอาจส่งผลต่อคุณสมบัติของเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลที่น ามาทดสอบ 

รวมถึงความแตกต่างกันในแง่กลวิธีที่ใช้วัดระดับฮิสทามีนและเกณฑ์การให้ผลบวกจากการทดสอบ

[11] โดยบางงานวิจัยได้ก าหนดไว้เป็นค่าตายตัว เช่นการก าหนดให้ผลทดสอบ BHRA เป็นบวกเมื่อ
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ตรวจพบฮิสทามีนที่หลั่งออกมาได้มากกว่าร้อยละ 5[13, 15, 18, 87, 98, 99] ขณะที่บางงานวิจัย

ก าหนดให้เป็นบวกเมื่อฮิสทามีนที่หลั่งออกมามีมากกว่าค่าเฉลี่ยรวมกับ  2 เท่าของค่าเบี่ยงเบน

มาตรฐาน (mean + 2SD) ของประชากรปกติเมื่อทดสอบด้วยเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลจากคนปกติ

คนเดียวกัน[16, 45, 47-51] 

 

2.3 Anti-FcεRIα autoantibody immunoassay 

Anti-FcεRIα autoantibody immunoassay สามารถใช้ตรวจยืนยันถึงความจ าเพาะต่อ 

FcεRIα ของสารภูมิต้านทานชนิด IgG ที่ตรวจพบ โดยในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองสามารถพบ

สารภูมิต้านทานชนิดนี้ได้แตกต่างกันไปตามแต่ละงานวิจัยตั้งแต่ร้อยละ 23-64[11, 13, 14, 17-21]  

อย่างไรก็ตาม anti-FcεRIα autoantibody immunoassay นี้ไม่สามารถแสดงถึงการท า

หน้าที่ของสารภูมิต้านทานที่ตรวจพบนั้นได้[11, 28] เนื่องจากสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα 

เองก็สามารถตรวจพบได้ในคนปกติ[100] รวมถึงผู้ป่วยโรค ภูมิต้านตนเอง (autoimmune disease) 

อ่ืน ๆ เช่น pemphigus vulgaris, systemic lupus erythematosus (SLE), dermatomyositis, 

และ pemphigoid[17, 92, 101, 102] ระดับของสารภูมิต้านทานที่วัดได้ก็พบว่าไม่สัมพันธ์กับ 

activity ของโรค[103]  

กลวิธีการตรวจหาสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα นั้นสามารถเลือกใช้ได้ทั้ง western 

blot หรือ ELISA แต่เนื่องจาก western blot จ าเป็นต้องใช้ซีรัมที่เจือจาง 1:500 ขณะที่ ELISA 

ต้องการการเจือจางเพียง 1:100 ดังนั้นการเลือกใช้กลวิธี ELISA จึงอาจท าให้สามารถตรวจพบสารภูมิ

ต้านทานนี้ได้ดีกว่า western blot เมื่อตัวอย่างเลือดของผู้ป่วยมีสารภูมิต้านทานนี้อยู่ในระดับความ

เข้มข้นที่ต่ า[103] 

 

2.4 ASST, BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay 

ASST นั้นสามารถตรวจพบผลบวกร่วมกันกับ BHRA ได้ประมาณร้อยละ 25 ของผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง (มัธยฐาน ร้อยละ 26.5, 95% CI ร้อยละ 10.3-32.8)[11] และเมื่อใช้เกณฑ์ใน

การให้ผลบวกเป็นความต่างระหว่างเส้นผ่านศูนย์กลางของตุ่มนูนที่เกิดจากซีรัมและน้ าเกลือตั้งแต่ 1.5 

มม.ขึ้นไป จากการวัดเมื่อเวลาผ่านไป 30 นาทีหลังฉีดสารทดสอบเข้าในผิวหนัง พบว่า ASST มีความ
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ไวมากถึงร้อยละ 66.7-100 และมีความจ าเพาะปานกลางคือร้อยละ 27.2-97.4 เมื่อเทียบกับ การ

สอบปริมาณการหลั่งฮิสทามีนจากเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล (BHRA) หรือเซลล์มาสต์ [13, 25, 74, 

87, 89, 99, 104-106] ASST ยังมีค่าท านายผลลบ (negative predictive value, NPV) ที่สูง เฉลี่ย

ร้อยละ 92.8 (พิสัย ร้อยละ 81.4-100) จึงเป็นการทดสอบที่ดีในการแยกผู้ป่วยที่ไม่มีการท าหน้าที่ของ

สารภูมิต้านทานตนเองออกไป[25]  

ในแง่ความสัมพันธ์ระหว่าง ASST กับสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα พบว่าผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองสามารถทดสอบพบผลบวกร่วมกันจากทั้ง ASST และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay ได้ประมาณร้อยละ 34[20] และ anti-FcεRIα autoantibody assay มี

ความไวและความจ าเพาะในการตรวจพบผลบวกจาก ASST ร้อยละ 70 และ 81 ตามล าดับ อีกทั้งยัง

มี odds ratio ในการตรวจพบผลบวกจาก ASST อย่างมีนัยส าคัญ (10.1, ช่วงความเชื่อมั่นที่ร้อยละ 

95 อยู่ที ่2.7-31.3) เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ทดสอบ ASST ให้ผลลบ[13] 

ในปัจจุบันยังมีการศึกษาไม่มากนักเกี่ยวกับความสัมพันธ์ของ BHRA กับ immunoassay 

ส าหรับสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα และ/ หรือสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE พบว่า

ประมาณร้อยละ 26.4 (พิสัย ร้อยละ 20-52) ของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง ทดสอบได้ผลบวก

จากทั้ง BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody immunoassay[13, 14, 19-21] ขณะที่ร้อยละ 

16.5 (พิสัย ร้อยละ 0-22.7) ซึ่งทดสอบ BHRA ได้ผลบวก จะไม่มีสารภูมิต้านทานดังกล่าวในระดับซึ่ง

สามารถตรวจพบได้[11] 

 

2.5  Autologous plasma skin test (APST)  

APST เป็นการทดสอบในลักษณะเดียวกันกับ ASST แต่ใช้พลาสมาจากเลือดของผู้ป่วยเป็น

สารทดสอบ โดยฉีดพลาสมาเข้าในผิวหนังแทนการฉีดซีรัม ตามทฤษฎีแล้ว APST อาจมีความจ าเพาะ

ในการตรวจหาสารภูมิต้านทานมากกว่า ASST เพราะ ASST ต้องใช้ซีรัม ซึ่งในขั้นตอนการเตรียมซีรัม

เอง ต้องปล่อยให้มีกระบวนการแข็งตัวของเลือดเกิดขึ้น จึงอาจก่อให้เกิดการสร้าง thrombin[29-31] 

bradykinin[32] และ C5a[31] ปริมาณมากในซีรัมได้ นอกจาก thrombin[33] และ C5a[22, 23, 

34] จะสามารถกระตุ้นการหลั่งสารจากเซลล์มาสต์และเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลได้แล้ว ทั้ง 

thrombin[35-37] และ bradykinin[32, 36, 37] ยังสามารถไปกระตุ้นหลอดเลือดที่ผิวหนังได้
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โดยตรง ท าให้เกิดการขยายตัวและการเพ่ิมขึ้นของสภาพให้ซึมผ่านได้ของหลอดเลือด ASST จึงน่าจะ

สามารถให้ผลบวกได้แม้ในซีรัมนั้นจะไม่มีสารภูมิต้านทานตนเองอยู่ 

 

รูปภาพที่ 5 แสดงกลไกที่มีผลต่อการเกิดผื่นลมพิษ (ประยุกต์ใช้จาก[30, 31, 107]) 

 
B2R  Bradykinin receptor B2 

C5aR  C5a receptor 
Ca2+  Calcium ion 
F1+2  Prothrombin fragment 1+2 
H1R  Histamine H1 receptor 
HMWK  High molecular weight kininogen 
MBL  Mannose-binding lectin 
MP  Microparticle 
P  Phosphorylation 
PAR1  Protease-activated receptor 1 
TF  Tissue factor 
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แต่ก็มีผลการศึกษาซึ่งขัดแย้งกับทฤษฎีดังกล่าว โดย Asero และคณะ[38] พบว่า มีผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองมากถึงร้อยละ 86 ทดสอบ APST ได้ผลบวก ขณะที่เพียงร้อยละ 53 ของผู้ป่วย

เท่านั้นที่ทดสอบ ASST ได้ผลบวก และร้อยละ 70 ของผู้ป่วยที่ตรวจได้ผลลบจากวิธี ASST นั้น

สามารถพบผลบวกจาก APST ได้ ดังนั้น APST จึงอาจไม่ได้มีความจ าเพาะมากกว่า ASST แต่อาจมี

ความไวในการตรวจหาสารภูมิต้านทานมากกว่า ASST เมื่อทดสอบกับผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง

เทียบกับกลุ่มควบคุม  

อย่างไรก็ตาม หลังจากท่ีมีการตีพิมพ์งานวิจัยดังกล่าว การศึกษาในเวลาต่อมาเกี่ยวกับ APST 

พบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองเมื่อทดสอบด้วยวิธี APST แล้วสามารถพบผลบวกได้แตกต่างกัน

ไปตั้งแต่ร้อยละ 0-77.6[39-45, 108, 109] ทั้งนี้แต่ละการศึกษาเองก็มีความแตกต่างกันใน

รายละเอียดของวิธีการทดสอบและการแปลผลการทดสอบ เนื่องจากการทดสอบ APST นั้นยังไม่มี

การก าหนดระเบียบวิธีการทดสอบและการแปลผลให้เป็นมาตรฐานสากลที่ตรงกัน 
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ตารางที่ 2 แสดงการเปรียบเทียบระหว่างการศึกษาต่าง ๆ ในการทดสอบ ASST และ APST 

 aเป็นการศึกษาท่ีท าในประเทศไทย 

 

 
 

ในการเปรียบเทียบ APST กับ ASST นอกจากงานวิจัยของ Asero และคณะ[38]แล้ว ก็

พบว่ายังมีหลักฐานที่ขัดแย้งกันในแง่ของความแตกต่างระหว่างความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วย

วิธี APST และ ASST ในโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง[39-45] โดยมีเพียงการศึกษาเดียวที่ท าในประเทศ

ไทย ดังแสงในตารางที่ 3 อย่างไรก็ตาม APST ยังคงมีความสอดคล้องกับวิธี ASST ในระดับสูง 

(agreement ร้อยละ 84-87.7)[41, 45]  
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ทั้งนี้ทางผู้วิจัยคาดว่า การที่งานวิจัยต่าง ๆ ข้างต้นได้ผลขัดแย้งกันเมื่อเปรียบเทียบความชุก

ของการตรวจพบผลบวกจาก APST และ ASST ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง ส่วนหนึ่งน่าจะ

อธิบายได้จากส่วนประกอบที่แตกต่างกันระหว่างซีรัมที่ใช้ในการทดสอบ ASST และพลาสมาที่ใช้ใน

การทดสอบ APST ขณะที่อีกส่วนหนึ่งน่าจะเกิดจากข้ันตอนในการทดสอบและสารควบคุมลบที่ใช้

ส าหรับ APST ตลอดจนแปลผลการทดสอบที่แตกต่างกันระหว่างงานวิจัย 

นอกจากสารภูมิต้านทานตนเอง และปัจจัยที่ช่วยในการหลั่งฮิสทามีน (hiatamine 

releasing factors) แล้ว ในขั้นตอนการเตรียมซีรัมส าหรับ ASST ต้องปล่อยให้มีกระบวนการแข็งตัว

ของเลือดเกิดขึ้น  จึงอาจก่อให้เกิดการสร้าง thrombin[29-31] bradykinin[32] และ C5a[31] 

ปริมาณมากในซีรัมดังได้กล่าวมาแล้ว น่าจะมีส่วนในการส่งผลให้ทดสอบ ASST แล้วได้ผลบวก โดย

ร้อยละ 40 ของ thrombin ที่เกิดขึ้นจะถูกดูกซับและตกตะกอนไปกับ fibrin และเกล็ดเลือด ขณะที่ 

thrombin ส่วนที่เหลืออยู่ในซีรัมยังสามารถท าหน้าที่ได้ตามปกติ[110, 111] ซีรัมจึงแทบจะไม่มีเกล็ด

เลือด, fibrinogen หรือปัจจัยและโปรตีนที่เป็น procoagulant (procoagulant factors and 

proteins) หลงเหลืออยู่[43]  

ขณะที่การเตรียมพลาสมานั้น ต้องมีการผสมสารกันเลือดเป็นลิ่มลงในตัวอย่างเลือดของ

ผู้ป่วยเพื่อป้องกันการแข็งตัวของเลือด ซึ่งในงานวิจัยส่วนใหญ่ใช้เป็นสารละลาย sodium citrate (Na 

citrate) ท าให้ในพลาสมา นอกจากจะสามารถมีสารภูมิต้านทานตนเอง และปัจจัยที่ช่วยในการหลั่ง

ฮิสทามีนเหมือนที่พบได้ในซีรัมแล้ว ในพลาสมาจะยังคงมีทั้งสารกันเลือดเป็นลิ่ม, เกล็ดเลือด, รวมถึง

ปัจจัยและโปรตีนที่เป็น procoagulant ด้วย[43, 112]  

สารละลาย Na citrate เป็นสารกันเลือดเป็นลิ่มที่ใช้อย่างแพร่หลายในการเตรียมพลาสมา

ส าหรับ APST เนื่องจากพบว่าท าให้เกิดผลบวกลวงและผลลบลวงน้อยที่สุด[38] Na citrate ออกฤทธิ์

ยับยั้งการแข็งตัวของเลือดและกระบวนการกระตุ้น complement ได้โดยการจับกับแคลเซียมใน

เลือด เพราะกระบวนการแข็งตัวของเลือด การสร้าง thrombin และการกระตุ้น complement ใน

วิถี classical และ lectin จ าเป็นต้องใช้แคลเซียม[113] โดยการศึกษาของ Kobayashi และคณะ

[114]พบว่า ปริมาณ Na citrate ที่มากกว่า 50 mmol/L สามารถยับยั้งได้ทั้งการแข็งตัวของเลือด

และการกระตุ้น complement (ที่ใช้กันโดยทั่วไปในการเตรียมพลาสมาคือ 109 และ 129 

mmol/L) ทั้งนี้ในส่วนของปฏิกิริยาของผิวหนังต่อ Na citrate Asero และคณะ[38]ได้ทดสอบผู้ป่วย

โรคลมพิษเรื้อรัง 10 ราย ไม่พบปฏิกิริยาลมพิษจากการฉีดสารละลาย Na citrate ในน้ าเกลือเข้าใน
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ผิวหนังเมื่อเทียบกับการฉีดน้ าเกลือเพียงอย่างเดียว ขณะที่ Yildiz และคณะ[43]พบว่าผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังที่ทดสอบ APST ได้ผลบวก น่าจะเกิดจาก Na citrate ที่ผสมอยู่ในพลาสมามากกว่า 

ปริมาณเกล็ดเลือดในพลาสมาจะมากหรือน้อยนั้นขึ้นกับวิธีการเตรียมพลาสมาเพ่ือใช้ในการ

ทดสอบ APST โดยเฉพาะความเร็วและระยะเวลาในการปั่นแยกพลาสมา ซึ่งแตกต่างกันในแต่ละ

งานวิจัย เกล็ดเลือดในพลาสมาซึ่งไม่ได้รับการกระตุ้น ไม่น่าจะมีผลในการท าให้เกิดลมพิษ อย่างไรก็

ตาม แม้ปัจจุบันจะยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัดว่าปัจจัยที่ท าให้เกิดการกระตุ้นเกล็ดเลือดในผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังคืออะไร[115] แต่การศึกษาที่ผ่านมาพบว่าการกระตุ้นเกล็ดเลือด (platelet activation) 

มีความสัมพันธ์กับโรคลมพิษเรื้อรัง[115-117] ภาวะดื้อต่อการรักษา[118]รวมถึงความรุนแรงของโรค

[117, 119]ในโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ทดสอบ ASST[119] หรือ APST[117] 

ได้ผลบวก โดยอาจเป็นเพราะเกล็ดเลือดที่ได้รับการกระตุ้นสามารถไปกระตุ้นได้ทั้งการแข็งตัวของ

เลือดจนเกิดการสร้าง thrombin และสามารถไปกระตุ้นวิถี classic และ alternative ของการ

กระตุ้น complement ได้ จึงมี C3a และ C5a มากขึ้น[115] 

อย่างไรก็ตาม ในการทดสอบ APST เมื่อพลาสมาท่ีมี Na citrate ผสมอยู่ถูกฉีดเข้าในผิวหนัง 

อาจมีแคลเซียมในเนื้อเยื่อผิวหนังมากระตุ้นให้กระบวนการแข็งตัวของเลือดท างาน มีการกระตุ้น 

complement และการกระตุ้นเกล็ดเลือดได้ เพราะเมื่อพลาสมาท่ีมี Na citrate ถูกเติมสารละลาย

แคลเซียมเข้าไปอีกครั้งจะสามารถเกิดกระบวนการต่าง ๆ  ดังกล่าวได้[110]  

เมื่อเปรียบเทียบซีรัมและพลาสมา Korte และคณะ[120]วัดปริมาณ prothrombin 

fragment 1+2 (F1+2) ซึ่งเป็นตัวบ่งชี้ถึงกระบวนการสร้าง thrombin ที่เกิดขึ้น พบว่าปริมาณ 

F1+2 ที่เหลืออยู่ในซีรัมมีมากเป็น 16 เท่าของที่ตรวจพบในพลาสมา ในขณะที่ Ayache และคณะ

[121]วัดปริมาณ osteopontin (OPN) ซึ่งสามารถถูกย่อย (cleave) ด้วย thrombin ได้ พบว่า

ปริมาณ OPN ทีเ่หลืออยู่ในซีรัมนั้นใกล้เคียงกันกับในพลาสมาท่ีได้รับการกระตุ้นด้วยการเติม

แคลเซียม ส่วน Mann และคณะ[122]พบว่าพลาสมาที่มีสารละลาย citrate แม้จะเติมแคลเซียมกลับ

เข้าไป กระบวนการแข็งตัวของเลือดและการสร้าง thrombin ก็ไม่สามารถกลับคืนมาได้อย่างสมบูรณ์ 

เมื่อประกอบกับปริมาณแคลเซียมในชั้นผิวหนังที่ไม่ทราบแน่ชัดว่ามีอยู่เท่าใด จึงเป็นการยากท่ีจะคาด

เดาปริมาณการเกิดกระบวนการแข็งตัวของเลือด การกระตุ้น complement และเกล็ดเลือด ซึ่งมีผล

ต่อปริมาณ thrombin, bradykinin, C5a และเกล็ดเลือดที่ได้รับการกระตุ้นในการทดสอบ ASST 

เทียบกับ APST ได้  
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นอกเหนือจากขั้นตอนการทดสอบและเกณฑ์ในการให้ผลบวกของ ASST และ APST แล้ว 

การเลือกสารควบคุมลบใน APST ก็น่าจะส่งผลต่อความแตกต่างในการให้ผลบวกจากการทดสอบด้วย 

ดังเช่นที่ Asero และคณะ[38]ใช้น้ าเกลือเป็นสารควบคุมลบ และพบว่าความชุกของการตรวจพบ

ผลบวกด้วยวิธี APST มีมากถึงร้อยละ 86 ขณะที่ Yildiz และคณะ[43]ใช้สารละลาย Na citrate ใน

น้ าเกลือเป็นสารควบคุมลบ และไม่พบว่ามีผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังในการศึกษาท่ีทดสอบได้ผลบวกจาก 

APST เลย 

การศึกษาเก่ียวกับ autologous skin test ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังหรือโรคลมพิษเรื้อรังที่

เกิดเองที่มีอยู่ในปัจจุบันนั้น ส่วนใหญ่เป็นการศึกษาโดยวิธี ASST ซึ่งข้อมูลส่วนใหญ่มาจากประชากร

ในยุโรป ขณะที่การศึกษาโดยวิธี APST หรือการเปรียบเทียบระหว่าง ASST และ APST ยังมีอยู่ไม่

มากนัก โดยมีเพียงการศึกษาเดียวในประเทศไทย ผลการศึกษาที่มีก็น ามาเปรียบเทียบกันได้ยาก

เนื่องจากความหลากหลายของวิธีการทดสอบ การเลือกสารควบคุมลบ และการแปลผลการทดสอบ 

ประกอบกับยังไม่มีข้อมูลเกี่ยวกับประสิทธิภาพการวินิจฉัยของ APST เมื่อเทียบกับการให้ผลบวกจาก 

BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody immunoassay มาก่อน อีกทั้งยังไม่มีการศึกษาใดที่

รายงานความชุกของโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองโดยใช้เกณฑ์มาตรฐานทั้ง 3 วิธีตามท่ี 

EAACI แนะน า  

ทางผู้วิจัยจึงมีแนวคิดในการท าการศึกษาวิจัยชิ้นนี้ขึ้นโดยควบคุมวิธีการทดสอบ ASST ให้

เป็นไปตามมาตรฐานสากล และออกแบบวิธีการทดสอบ APST ให้มีความคล้ายคลึงกับ ASST มาก

ที่สุด เพ่ือท าการเปรียบเทียบระหว่างความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ APST ใน

ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง รวมถึงท าการตรวจ BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody 

immunoassay ร่วมด้วย เพ่ือเปรียบเทียบประสิทธิภาพการวินิจฉัยของ ASST และ APST ในการ

ตรวจพบผลบวกจาก BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody immunoassay รวมถึงหาระดับ

ความสัมพันธ์ระหว่างแต่ละการทดสอบ



 

 

บทที่ 3 

ระเบียบวิธีการวิจัย 

3.1 ประชากร (population) และตัวอย่าง (sample) 

 1. ประชากรเป้าหมาย (target population)  

ผู้ป่วยวัยผู้ใหญ่ในประเทศไทยที่เป็นโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง 

 2. ประชากรที่ใช้ในการศึกษา (sample population) ผู้ป่วยวัยผู้ใหญ่ที่เป็นโรคลมพิษ

เรื้อรังท่ีเกิดเองและมาพบแพทย์ที่แผนกผู้ป่วยนอก สาขาตจวิทยา โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

ตั้งแต่วันที่ 1 กันยายน 2557 - 31 มกราคม 2558  

 3. กฎเกณฑ์ในการคัดเลือกเข้ามาศึกษา (Inclusion criteria) 

1) ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งมีอาการอย่างน้อย 2 ครั้งต่อสัปดาห์ 

ต่อเนื่องกันตั้งแต่ 6 สัปดาห์เป็นต้นไป และมาพบแพทย์ที่แผนกผู้ป่วยนอกสาขาตจ

วิทยา โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ตั้งแต่วันที่ 1 กันยายน 2557 - 31 มกราคม 2558 

  2) อายุตั้งแต่ 18-80 ป ี

  3) ลงชื่อในใบยินยอมเข้าร่วมการวิจัย 

 4. กฎเกณฑ์ในการคัดเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

 1) ตั้งครรภ์หรือให้นมบุตร 

2) บริเวณท้องแขนที่จะใช้ทดสอบมีผื่นลมพิษข้ึนในช่วง 48 ชั่วโมงก่อนการทดสอบ  

3) มีการรับประทานยาที่เป็นสารต้านฮิสทามีน (antihistamine) ภายใน 3 วันก่อน

ท าการทดสอบ, 4วันส าหรับ Dexchlorpheniramine และ Levocetirizine, 7 วัน

ส าหรับ Azelastine Loratadine หรือ antihistamine ชนิดออกฤทธิ์ยาว อื่น ๆ 

และ 2 สัปดาห์ส าหรับ Doxepin[25]  

4) มีการทา potent topical steroids (class 1-3)[123] ที่บริเวณท้องแขน หรือ

รับประทานหรือฉีดยาในกลุ่ม steroids ที่ขนาดตั้งแต่ prednisolone 15 มก.ต่อวัน

ขึ้นไป ภายใน 7 วันก่อนท าการทดสอบ 
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5) มีลักษณะของโรคลมพิษท่ีมีสาเหตุปัจจัยกระตุ้นจากทางกายภาพ (physical 

urticaria) หรือ dermatographism ร่วมด้วย  

6) มี urticarial vasculitis, ผื่นลมพิษเกิดจากโรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพันจากภูมิต้าน

ตนเอง (autoimmune connective tissue diseases) อ่ืน ๆ หรือผื่นลมพิษชนิด 

autoimmune progesterone urticaria ซึ่งมปีระวัติลมพิษเห่อในวันที่ 3-10 ก่อน

มีระดู และ/ หรือมีผล progesterone intradermal testing เป็นบวก 

7) มีผลการตรวจ CBC (complete blood count) พบ WBC (White blood cell 

count) มากกว่า 11x109/ ลิตร, hepatitis B s antigen (HbsAg) เป็นบวก, 

อุจจาระ (stool exam) ผิดปกต,ิ ปัสสาวะ (urinary analysis, UA) ผิดปกติ, 

ภาพถ่ายรังสีทรวงอก (chest x-ray) ผิดปกติ, rheumatoid factor (RF) ให้ผลบวก 

หรือantinuclear antibody (ANA) titer เป็นบวก (มากกว่าหรือเท่ากับ 1:320) 

8) ไม่สมัครใจเข้าร่วมในงานวิจัย 

9) ไม่สามารถปฏิบัติตามระเบียบวิธีวิจัยได้ 

10) เมื่อทดสอบด้วยการฉีดสารละลายฮิสทามีนซึ่งเป็นสารควบคุมบวกเข้าในผิวหนัง 

แล้วให้ผลลบเมื่อเทียบกับการฉีดน้ าเกลือเข้าในผิวหนัง 

 5. เทคนิคในการสุ่มตัวอย่าง (Sample techniques) 

  ไม่มีการสุ่มตัวอย่าง 

 6. ขนาดตัวอย่าง (Sample size determination) 

 ใช้วิธีค านวณขนาดตัวอย่างโดยสูตรส าหรับงานวิจัยชนิด clinical trial 2 กลุ่มท่ีไม่

เป็นอิสระต่อกัน ซึ่งข้อมูลเป็นแบบไม่ต่อเนื่อง และมีการวัดค่าผลการทดลองในรูปของสัดส่วน 

(proportion)  

 

    
(   √         √     )

 

            
 

 โดย 

Zα = ค่า Z ที่ได้จากตารางการแจกแจงแบบปกติมาตรฐาน (1.96) เมื่อก าหนด 

type I error ร้อยละ 5 
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Zβ = ค่า Z ที่ได้จากตารางการแจกแจงแบบปกติมาตรฐาน (0.842) เมื่อก าหนด 

type II error ร้อยละ 20 

Pc = อัตราการเกิดเหตุการณ์ที่สนใจในกลุ่มควบคุม (0.247) ซึ่งเป็นความชุกของ

การตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST จากการศึกษาที่ท าในประเทศไทยและใช้เกณฑ์

ในการให้ผลบวกของการทดสอบตั้งแต่ 1.5 มม.เป็นต้นไป[26] 

Pt = อัตราการเกิดเหตุการณ์ที่สนใจในกลุ่มศึกษา (0.42) ซึ่งเป็นความชุกของ

การตรวจพบผลบวกด้วยวิธี APST จากการศึกษาที่ใช้เกณฑ์ในการให้ผลบวกของ

การทดสอบตั้งแต่ 1.5 มม.เป็นต้นไป เท่ากันกับที่ใช้ในงานวิจัยนี้[39] 

 Qc = 1 - Pc 

Qt  = 1 - Pt 

 ได้ค่า N  =  53.12 

 สรุป ขนาดตัวอย่างในการวิจัยนี้มีจ านวนอย่างน้อย 54 คน 

 7. การสังเกตและการวัด (Observation and measurement) 

  ตัวแปรอิสระคือ   การตรวจด้วยวิธี ASST และ APST  

  ตัวแปรตามคือ   ผลการทดสอบ (บวกหรือลบ) 

ตัวแปรที่ควบคุมคือ   

- คุณลักษณะของผู้ป่วยตามกฎเกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้าและออกจากการศึกษา  

- สารควบคุมลบคือ น้ าเกลือ (0.9% sodium chloride) ส าหรับ ASST และสารละลาย Na 

citrate ในน้ าเกลือ (3.2% Na citrate ในน้ าเกลือ ในอัตราส่วน 1:9 โดยปริมาตร) ส าหรับ APST  

- สารควบคุมบวกคือสารละลายฮิสทามีน 0.02 มก./ มล. ส าหรับ ASST และ APST 

สารละลายสารภูมิต้านทานต่อ IgE ส าหรับ BHRA และสารละลายสารภูมิต้านทานต่อ FcεRIα 

ส าหรับ anti-FcεRIα autoantibody assay  

- พยาบาลที่ท าการเจาะเลือดผู้ป่วยเป็นคนเดียวกันส าหรับผู้ป่วยทุกราย 

- แพทย์ที่ท าการทดสอบและตรวจวัดขนาดของตุ่มนูนจากการทดสอบ ASST และ APST 

เป็นคนเดียวกันส าหรับผู้ป่วยทุกราย โดยใช้อุปกรณ์ปากกา ไม้บรรทัด ไฟฉาย ชุดเดียวกัน 
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- นักเทคนิคการแพทย์ และนักวิทยาศาสตร์การแพทย์ที่ท าหน้าที่ปั่นแยกซีรัมและพลาสมา 

รวมถึงท าการทดสอบ BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay เป็นคนเดียวกันส าหรับ

ผู้ป่วยทุกราย 

 

3.2 ขั้นตอนในการด าเนินการวิจัย 

 1. ขอความยินยอมจากผู้ป่วยที่แผนกผู้ป่วยนอกสาขาตจวิทยา  อาคารภปร ชั้น 2 

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ โดยผู้ป่วยที่มีลักษณะตามเกณฑ์ในการคัดเลือกเข้าศึกษาจะได้รับการชี้แจง

วัตถุประสงค์ ขั้นตอนการวิจัย วิธีการที่จะปฏิบัติต่อผู้ป่วย ประโยชน์ที่ผู้ป่วยจะได้รับ รวมถึงความ

เสี่ยงหรือผลข้างเคียงท่ีอาจเกิดข้ึนจากแพทย์ผู้ท าวิจัย มีการตอบข้อสงสัย จนผู้ป่วยเข้าใจ และให้เวลา

ในการตัดสินใจโดยอิสระก่อนลงนามให้ความยินยอมเข้าร่วมในการวิจัย 

 2. ซักประวัติ ตรวจร่างกายผู้ป่วย และส่งตรวจเพ่ิมเติมทางห้องปฏิบัติการตามความ

เหมาะสมเพื่อหาสาเหตุและปัจจัยกระตุ้นของโรคลมพิษของผู้ป่วย บันทึกลงในแบบบันทึกข้อมูล 

 3. ผู้ป่วยทุกรายที่ยังคงมีลักษณะตามเกณฑ์ในการศึกษาได้รับรหัสประจ าโครงการวิจัยใน

แบบบันทึกข้อมูล ท าการกรอกแบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง[124] และได้รับ

ค าแนะน าในการหยุดใช้ยาที่มีฤทธิ์ยับยั้งการเกิดลมพิษ (เช่นสารต้านฮิสทามีน, steroids) เป็น

ระยะเวลาต่าง ๆ ตามแต่ชนิดของยาที่ใช้ดังได้กล่าวไว้ข้างต้น ก่อนเข้ารับการตรวจด้วยวิธี ASST, 

APST, BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay 

 ที่ห้องประชุม 1014/7 อาคารอปร ชั้น 10 ผู้ป่วยได้รับการเจาะเลือดโดยพยาบาล

สาขาวิชาโรคภูมิแพ้และภูมิคุ้มกันทางคลินิก ตามวิธีการมาตรฐาน รวม 2 ช้อนโต๊ะ 

(30 มล.) และแบ่งมาใช้ดังนี้ 

1. ใส่ตัวอย่างเลือดในหลอดทดลองปราศจากเชื้อที่ไม่มีสารกันเลือดเป็นลิ่ม ส าหรับ

การทดสอบ BHRA  

2. ใส่ตัวอย่างเลือดในหลอดทดลองปราศจากเชื้อที่ไม่มีสารกันเลือดเป็นลิ่ม ส าหรับ

การทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay 

3. ใส่ตัวอย่างเลือดในหลอดทดลองปราศจากเชื้อที่ไม่มีสารกันเลือดเป็นลิ่ม ส าหรับ

การทดสอบ ASST  
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4. ใส่ตัวอย่างเลือดในหลอดทดลองปราศจากเชื้อที่มีสารละลาย Na citrate 

ส าหรับการทดสอบ APST โดยใช้อัตราส่วน 3.2% Na citrate (109 mmol/L) 

ต่อเลือด เป็น 1:9 โดยปริมาตร พลิกหลอดทดลองเพ่ือผสมให้เข้ากัน 

 ที่ห้องปฏิบัติการสาขาวิชาโรคภูมิแพ้และภูมิคุ้มกันทางคลินิก อาคารอปร ชั้น 10 น า

หลอดที่ 4 ไปปั่นแยกด้วย bench centrifuge เพ่ือให้ได้พลาสมาท่ีมีปริมาณเกล็ด

เลือดต่ า (platelet-poor plasma, PPP) คือน้อยกว่า 10 x 103/μL โดยใช้

ขั้นตอนตามค าแนะน าของ Platelet physiology subcommittee of 

SSC/ISTH[112] ส่วนหลอดที่ 1-3 ตั้งทิ้งไว้ 30 นาที ที่อุณหภูมิห้อง เพื่อให้เกิดการ

แข็งตัวของเลือด ก่อนปั่นแยกด้วย bench centrifuge ที่ความเร็ว relative 

centrifugal force (RCF) 500g นาน 10 นาที ตามค าแนะน าของ 

EAACI/GA2LEN[25] 

 แยกซีรัมและพลาสมาซึ่งคือส่วนเหนือตะกอน (supernatant) ของเลือดที่ผ่านการ

ปั่นแล้วออกในทันทีที่ได้ด้วย Pasteur pipette ลงในหลอดทดลอง 

polypropylene สะอาด  

 แช่ซีรัมจากหลอดที่ 1 และ 2 เก็บไว้ที่อุณหภูมิ -20 ถึง -70°C ทันที โดยเก็บรักษาที่

สาขาวิชาโรคภูมิแพ้และภูมิคุ้มกันทางคลินิก อาคารสวัสดิ์ล้อม ชั้น 2 ก่อนจะน าไป

ทดสอบด้วยวิธี BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay ต่อไป 

 น าซีรัมและพลาสมาท่ีได้จากหลอดที่ 3 และ 4 ตามล าดับ กลับไปทดสอบกับผู้ป่วย

ทันทีท่ีเตรียมเสร็จ  

4. ASST และ APST  

 ทุกขั้นตอนมีการยืนยันรหัสประจ าโครงการวิจัยที่หลอดทดลอง ระหว่างนักเทคนิค

การแพทย์ นักวิทยาศาสตร์การแพทย์ แพทย์ผู้ท าวิจัย และผู้ป่วย 

 ที่ห้องประชุม 1014/7 อาคารอปร ชั้น 10 ผู้วิจัยท าความสะอาดท้องแขนทั้ง 2 ข้าง

ของผู้ป่วยด้วยสารละลายแอลกอฮอลล์ 70% 

 ผู้วิจัยท าการทดสอบโดยฉีดสารทดสอบ 0.05 มล. จ านวน 5 จุดในชั้นผิวหนัง

บริเวณท้องแขน โดยใช้กระบอกฉีดยาปราศจากเชื้อขนาด 1 มล. และเข็มขนาด 30 
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Gauge ยาว 8 มม. โดยหัน bevel ขึ้นและออกจากผิวหนัง โดยฉีดให้เป็นตุ่มนูน

ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลาง 6-7 มม. ให้แต่ละจุดห่างกันและ ห่างจากพับแขนและ

ข้อมือ 3-5 ซม. (หากฉีดแล้วตุ่มนูนที่ได้มีขนาดน้อยกว่า 6-7 มม. ให้ท าการฉีดที่

ต าแหน่งใหม่ โดยห่างออกไปอีกอย่างน้อย 3-5 ซม.) 

o แขนขวา 

1. ซีรัม 

2. น้ าเกลือ (0.9% sodium chloride) 

3. สารละลายฮิสทามีน 0.02 มก./ มล.  

o แขนซ้าย 

4. พลาสมา 

5. สารละลาย Na citrate (3.2% Na citrate ในน้ าเกลือ ในอัตราส่วน 1:9 โดย

ปริมาตร) 

 

รูปภาพที่ 6 แสดงต าแหน่งการฉีดซีรัม พลาสมา และสารควบคุม 
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 อ่านผลการตรวจเมื่อเวลาผ่านไป 30 นาที โดยใช้กลวิธี cross-light ร่วมกับการจุด

ขอบต าแหน่งที่เป็นตุ่มนูน 1 จุด ด้วยปากกาลูกลื่นสีน้ าเงิน ขนาดหัวเขียน 0.38 มม.  

 วัดขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางของตุ่มนูนที่ผิวหนังเป็นมิลลิเมตรจากจุดที่เขียนไว้ด้วย

ปากกาลูกลื่น โดยใช้ไม้บรรทัดใสที่มีหน่วยวัดเป็นมิลลิเมตร กดลงไปบนตุ่มนูนเบา ๆ 

จนสุด ให้เห็นสีแดงท่ีจางลง จะเห็นเป็นขอบเขตตัดกับผิวหนังบริเวณรอบตุ่มนูนซึ่ง

ยังคง มีสีแดงอยู่ แล้วบันทึกลงในแบบบันทึกข้อมูลเป็นมิลลิเมตร 

 น าความยาวเส้นผ่านศูนย์กลางที่มากที่สุด 2 ค่ามาค านวณเป็นค่าเฉลี่ย หากค่าเฉลี่ย

ที่ได้จากการฉีดซีรัมหรือพลาสมามีขนาดใหญ่กว่ากว่าค่าเฉลี่ยที่ได้จากการฉีดสาร

ควบคุมลบตั้งแต่ 1.5 มม.เป็นต้นไป ถือว่าตรวจได้ผลบวก  

 บริเวณท่ีทดสอบด้วยการฉีดสารละลายฮิสทามีนต้องตรวจได้ผลบวกเม่ือเทียบกับ

บริเวณท่ีฉีดสารควบคุมลบ จึงจะน าผลทดสอบไปวิเคราะห์ต่อได้ 

 หากผลที่ได้ไม่ชัดเจน ให้ท าการตรวจซ้ าที่ระยะเวลาอีก 1 สัปดาห์ 

 ขณะท า ASST และ APST แพทย์ผู้วิจัยจะยังไม่ทราบผล BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay 

5. BHRA  

 ที่ห้องปฏิบัติการสาขาวิชาโรคภูมิแพ้และภูมิคุ้มกันทางคลินิก อาคารอปร ชั้น 10 ท า

การสกัดสารละลายเม็ดเลือดขาวซึ่งมีเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลเป็นส่วนประกอบ

ด้วยวิธี Ficoll-Hypaque density gradient centrifugation โดยใช้ IsoPrep 

Solution (Robbins Scientific Corporation,Sunnyvale, CA, USA) จากผู้

บริจาคท่ีมีสุขภาพแข็งแรง 2 คน ซึ่งไม่มีการรับประทานยาที่เป็นสารต้านฮิสทามีน 

ไม่มีการใช้ยากดภูมิคุ้มกันชนิดต่าง ๆ และท าการทดสอบแล้วว่ามีเซลล์เม็ดเลือดขาว

ชนิดเบโซฟิลที่สามารถท าปฏิกิริยากับสารภูมิต้านทานต่อ IgE และซีรัมของผู้ป่วยได้

หลายคน[21, 22, 92] ร่วมกับมีค่า spontaneous histamine release น้อยกว่า

ร้อยละ 3[15, 16]  
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o คนที่ 1 ไม่เป็นโรคภูมิแพ้ มีคุณสมบัติของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล

เป็น poor endogenous IgE sensitized (ปริมาณสารภูมิต้านทานชนิด 

IgE ในซีรัม 4.5 IU/mL)  

o คนที่ 2 เป็นโรคภูมิแพ้ มีคุณสมบัติของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลเป็น 

endogenous IgE sensitized (ปริมาณสารภูมิต้านทานชนิด IgE ในซีรัม 

151 IU/mL)[13, 15, 50, 51, 91, 125, 126]  

โดยท าการปรับความเข้มข้นของปริมาณเม็ดเลือดขาวเป็น 20 x 106 เซลล/์ มล.[47] 

 ท าการทดสอบตามระเบียบคู่มือของ Immuno-Biological Laboratories, Inc. 

(IBL-America) ส าหรับ Histamine Release และ Histamine ELISA (IBL-

America, MN, USA) โดยปรบัสัดส่วนของสารละลายเม็ดเลือดขาวที่ใช้ต่อซีรัม และ

สารละลาย anti-IgE ของผู้ป่วยเป็น 50 ไมโครลิตรต่อ 50 ไมโครลิตร 

 วัดระดับของฮิสทามีนด้วยกลวิธี ELISA โดยอ่านผลใน 10 นาที เทียบกับเส้นโค้ง

การเทียบมาตรฐาน (calibration curve) 

 ค านวณ serum specific histamine release จากสูตร  

 

serum specific histamine release = 
seru   nduced h sta  ne re ease   s ontaneous re ease

tota  h sta  ne   s ontaneous re ease
        

 

บันทึกลงในแบบบันทึกข้อมูลเป็นค่า serum specific histamine release 

 ถือว่าตรวจได้ผลบวกหากมีปริมาณการหลั่งฮิสทามีน (serum specific histamine 

release) ที่มากกว่าค่าเฉลี่ยรวมกับ 2 เท่าของค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (mean + 

2SD) ของประชากรปกติเมื่อทดสอบด้วยเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลจากคนปกติคน

เดียวกัน[16, 45, 47-51] โดยการวิจัยนี้ใช้ค่าท่ีได้จากการทดสอบ BHRA ในคนปกติ 

20 รายซึ่งผ่านการซักประวัติและตรวจร่างกายแล้วว่าสุขภาพแข็งแรงไม่เป็นภูมิแพ้ 

ไม่มีโรคลมพิษ และไม่อยู่ระหว่างรับประทานยาที่เป็นสารต้านฮิสทามินหรือมีการใช้

ยากดภูมิคุ้มกัน มีระดับสารภูมิต้านทานชนิด IgE ในซีรัม คิดเป็นค่ามัธยฐาน 19.6 

IU/mL (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์ 5, 33.7 IU/mL) 
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 หากผลที่ได้ไม่ชัดเจน ให้ท าการตรวจซ้ า 

6. Anti-FcεRIα autoantibody assay 

 ที่ห้องปฏิบัติการสาขาวิชาโรคภูมิแพ้และภูมิคุ้มกันทางคลินิก อาคารอปร ชั้น 10 ท า

การทดสอบตามระเบียบคู่มือของ MyBioSource ส าหรับ Human high affinity 

immunoglobulin epsilon receptor subunit alpha (FCER1A) ELISA Kit 

(MyBioSource, San Diego, CA, USA) โดยท าการทดสอบทั้งหมด 2 ครั้งส าหรับ

ผู้ป่วยแต่ละคน 

3.3 การรวบรวมข้อมูล 

 เก็บข้อมูลจากแผนกผู้ป่วยนอก สาขาวิชาตจวิทยา และห้องปฏิบัติการสาขาวิชาโรคภูมิแพ้

และภูมิคุ้มกันทางคลินิก โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ รวบรวมไว้ที่ตู้ล็อกกุญแจส าหรับเก็บข้อมูลงานวิจัย

คลินิก 

 ผู้เก็บและบันทึกข้อมูลคือ ผู้วิจัย นักเทคนิคการแพทย์และนักวิทยาศาสตร์การแพทย์ 

 เก็บข้อมูลและวัดผลโดยใช้แบบบันทึกข้อมูล แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรค

ผิวหนัง)Dermatology Life Quality Index, DLQI Thai version)[124]  

 

3.4 การวิเคราะห์ข้อมูล  

ใช้โปรแกรมส าเร็จรูป IBM SPSS Statistics 19.0 

1. การสรุปข้อมูล (summarization of data)  

 ข้อมูลเชิงลักษณะ (categorical data) จะท าการสรุปข้อมูลในรูปของสัดส่วน และร้อย

ละ 

o เพศ, ประวัติโรคภูมิแพ้ (atopy, allergic rhinitis, asthma, atopic 

dermatitis, allergic conjunctivitis), ประวัติโรคภูมิแพ้ของญาติล าดับที่ 1, 

การมีภาวะแองจีโออีดีมา, ความผิดปกติของผล การตรวจ Thyroid 

stimulating hormone (TSH), thyroid antibodies (antithyroglobulin, 

antithyroid peroxidase), ผลการตรวจ ASST, APST, BHRA และ anti-

FcεRIα autoantibody assay 
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 ข้อมูลเชิงปริมาณ (quantitative data) จะท าการสรุปข้อมูลในรูปของค่าเฉลี่ย (mean) 

และค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation, SD) หรือค่ามัธยฐาน (median) และ 

พิสัยระหว่างควอร์ไทล์ (interquartile range, IQR) ตามลักษณะการกระจายตัวของ

ข้อมูลที่ได้ 

o อายุ (ปี), อายุที่เริ่มเป็นโรค (ปี), ระยะเวลาที่เป็นโรค (เดือน), ความถี่ในการเกิด

ผื่นลมพิษ (วัน/สัปดาห์), ระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษ (urticaria activity 

score, UAS7)[4] และคะแนนคุณภาพชีวิตจากแบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิต

ของผูปวยโรคผิวหนัง[124]   

2. การทดสอบสมมติฐาน (hypothesis testing) 

 เปรียบเทียบความแตกต่างของความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ 

APST ด้วยวิธี McNemar's Chi-square test  

ก าหนดนัยส าคัญทางสถิติของ 2-tailed p value คือน้อยกว่า 0.05  

 การค านวณหาค่าต่าง ๆ ที่แสดงถึงประสิทธิภาพการวินิจฉัยของ ASST และ APST  

สร้างตาราง 2x2 จ านวน 4 ตารางส าหรับผล ASST เทียบกับผล BHRA, ผล APST 

เทียบกับผล BHRA, ผล ASST เทียบกับผล anti-FcεRIα autoantibody assay และ

ผล APST เทียบกับผล anti-FcεRIα autoantibody assay แล้วน าข้อมูลมา

ค านวณหาความไว ความจ าเพาะ ค่าท านาย (predictive values) likelihood ratio 

ความแม่น (accuracy) และ diagnostic odds ratio ดังสูตร 
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ตารางที่ 3 แสดงสูตรในการค านวณค่าต่าง ๆ ที่แสดงถึงประสิทธิภาพการวินิจฉัย 

 
 

 เปรียบเทียบประสิทธิภาพการวินิจฉัยของ ASST และ APST โดยดูจากค่า diagnostic 

odds ratio ที่ค านวณได้[127] 

 การค านวณหาความสัมพันธ์ระหว่าง ASST และ APST รวมถึงระหว่าง BHRA และ 

anti-FcεRIα autoantibody immunoassay 

ใช้ Cohen’s ka  a coeff c ent  κ) ในการประเมินความสัมพันธ์ของการทดสอบ 

โดยค านวณจากสูตร 

 

𝜅  
Pr(𝒶)  Pr(ℯ)

1  Pr(ℯ)
 

 

เมื่อ  

Pr(a)  =  Relative observed agreement among raters 

Pr(e)  =  Hypothetical probability of chance agreement 

  โดย 

κ  < 0  No agreement 

 κ  0-0.20  Slight agreement 
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 κ  0.21-0.40 Fair agreement 

 κ  0.41-0.60 Moderate agreement 

 κ  0.61-0.80 Substantial agreement 

 κ  0.81-1  Almost perfect agreement[128] 
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บทที่ 4 
รายงานผลการวิจัย 

 งานวิจัยนี้เก็บรวบรวมผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองได้ทั้งหมดจ านวน 60 ราย โดยมี

ลักษณะของผู้ป่วย (patient characteristics) ดังแสดงในตารางที่ 4 

 

ตารางที่ 4 แสดงลักษณะของผู้ป่วย (N = 60) 

ลักษณะของผู้ป่วย N (%),  
M (SD) หรือ Mdn (IQR)* 

เพศ 
     หญิง 
     ชาย 

 
54 (90%) 
6 (10%) 

อายุ (ปี) 39.8 (13.2) 
อายุท่ีเร่ิมเป็นโรค (ปี) 36.8 (13.5) 
ระยะเวลาที่เป็นโรค (เดือน) 11.5 (6, 36)* 
ความถี่ในการเกิดผ่ืนลมพิษ (วัน/สัปดาห์) 5.4 (2.1) 
ระดับความรุนแรงของผ่ืนลมพิษ (UAS7) 29.4 (11.2) 
การมีภาวะแองจีโออีดีมา 19 (31.7%) 
คะแนนคุณภาพชีวิตจากแบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง 
(DLQI Thai version) 

9 (4, 14)* 

ประวัติโรคภูมิแพ้a 28 (46.7%) 
ประวัติโรคภูมิแพ้aของญาติล าดับที่ 1 24 (40%) 
ระดับฮอร์โมนไทรอยด์ผิดปกติ 7 (13.2%) 
ระดับ thyroid antibodiesb สูงผิดปกต ิ 13 (24.1%) 
ขนาดของตุ่มนูนจากการฉีดสารควบคุมเข้าใต้ผิวหนัง (มิลลิเมตร) 

น้ าเกลือ 
สารละลาย sodium citrate 
สารละลายฮิสทามนี 

 
10.87 (1.15) 
11.12 (0.91) 
17.96 (3.05) 
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โดยแสดงข้อมูลเชิงลักษณะในรูปของจ านวนและร้อยละ และแสดงข้อมูลเชิงปริมาณในรูปของ

ค่าเฉลี่ย และค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน หรือค่ามัธยฐานและพิสัยระหว่างควอร์ไทล์ ตามลักษณะการ

กระจายตัวของข้อมูลที่ได้ 

N (%)   จ านวน (ร้อยละ) 

M (SD)   ค่าเฉลี่ย (ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

Mdn (IQR)*  ค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) 

DLQI Thai version Dermatology Life Quality Index (Thai version) score[124] 

UAS7   Urticaria activity score[4] 
aAtopy, allergic rhinitis, asthma, atopic dermatitis, allergic conjunctivitis 
bN = 53 

cAntithyroglobulin and/ or antithyroid peroxidase, N = 54 

 

 พบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองในงานวิจัยนี้เป็นผู้หญิงถึงร้อยละ 90 เป็นผู้ชายเพียง

ร้อยละ 10 ของผู้ป่วยทั้งหมด มีอายุเฉลี่ยประมาณ 39.8 ปี เริ่มมีผื่นลมพิษเรื้อรังตั้งแต่อายุประมาณ 

36.8 ปี และมีระยะเวลาที่เป็นโรคมาแล้วประมาณ 11.5 เดือน  

ผู้ป่วยส่วนใหญ่มีผื่นลมพิษเกิดข้ึนเฉลี่ย 5.4 วันใน 1 สัปดาห์ โดยมีระดับความรุนแรงของผื่น

ลมพิษตาม urticaria activity score (UAS7)[4] เฉลี่ย 29.1 คะแนน พบภาวะแองจีโออีดีมาร่วมด้วย

ร้อยละ 31.7 ของผู้ป่วยทั้งหมด และเมื่อใช้แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง (DLQI 

Thai version)[124] พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้คะแนนประมาณ 9 จาก 30 คะแนน  

ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองในงานวิจัยนี้มีโรคประจ าตัวเป็นภูมิแพ้  และประวัติคนใน

ครอบครัวเป็นภูมิแพ้คิดเป็นร้อยละ 46.7 และ 40 ตามล าดับ  

 นอกจากนี้เมื่อท าการตรวจทางห้องปฏิบัติการพบความผิดปกติของระดับฮอร์โมนไทรอยด์

และระดับ thyroid antibodies ที่สูงผิดปกติได้ในร้อยละ 13.2 และ 24.1 ของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรัง

ที่เกิดเอง 

 ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองทั้ง 60 คน ได้รับการตรวจด้วยวิธี ASST และ APST มีขนาด

ของตุ่มนูนจากการฉีดน้ าเกลือ สายละลาย Na citrate และสารละลายฮิสทามีนเฉลี่ย 10.87, 11.12 

และ17.96 มม.ตามล าดับ โดยมีผลการทดสอบดังแสดงในตารางที่ 5 
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ตารางที่ 5 แสดงการเปรียบเทียบผลการตรวจระหว่างวิธี ASST และ APST (N = 60) 

โดยแสดงข้อมูลในรูปของจ านวน (ร้อยละ) 

จ านวนผู้ป่วย (ร้อยละ) ASST Total 

+ - 

APST 
+ 8 (13.3%) 4 (6.7%) 12 (20%) 

- 16 (26.7%) 32 (53.3%) 48 (80%) 

Total 24 (40%) 36 (60%) 60 (100%) 

- การทดสอบได้ผลเป็นลบ 

+ การทดสอบได้ผลเป็นบวก 

APST วิธีทดสอบโดยการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 

ASST วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 

 

 มีผู้ป่วยที่ทดสอบพบผลบวกจาก ASST และ APST ร้อยละ 40 และ 20 ตามล าดับ โดยเป็น

ผู้ที่ทดสอบได้ผลบวกจากทั้ง ASST และ APST 8 ราย (ร้อยละ 13.3) ได้ผลลบจากทั้ง ASST และ 

APST 32 ราย (ร้อยละ 53.3) ได้ผลบวกจาก ASST แต่ทดสอบด้วย APST แล้วได้ผลลบ 16 ราย 

(ร้อยละ 26.7) และได้ผลบวกจาก APST แต่ทดสอบด้วย ASST แล้วได้ผลลบ 4 ราย (ร้อยละ 6.7) 

 ใช้สถิติ Cohen's kappa coefficient ค านวณหาระดับความสอดคล้องระหว่าง ASST กับ 

APST พบค่า kappa 0.242 โดยช่วงความเชื่อมั่นท่ีร้อยละ 95 อยู่ที่ 0.011 ถึง 0.474 

 

ตารางที่ 6 แสดงความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST และ APST (N = 60) 
Skin test ASST APST p-value 

ความชุกของการตรวจพบผลบวก 40% 20% 0.012* 

95%CI 27.6-53.5% 10.8-32.3%  

 

โดยแสดงข้อมูลเป็นร้อยละ ค านวณโดยใช้สถิติ McNemar's Chi-square test และก าหนด

นัยส าคัญทางสถิติของ 2-tailed p-value คือน้อยกว่า 0.05  
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*p-value < 0.05 
95%CI ช่วงความเชื่อมั่นท่ีร้อยละ 95 
ASST วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 
APST วิธีทดสอบโดยการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 
 

 จะเห็นได้ว่าความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี ASST นั้น มากกว่า APST อย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ (ร้อยละ 40 เทียบกับร้อยละ 20, p-value 0.012) 

 เนื่องจากตัวอย่างเลือดของผู้ป่วยที่เก็บมามีลักษณะขุ่น (lipemia) อยู่ 2 ราย ผู้วิจัยจึงท าการ

คัดออกจากการทดสอบ BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay เพราะมีแนวโน้มจะท าให้

เกิดผลทดสอบลวงได้ โดยอาจไปรบกวนการอ่านค่าความเข้มข้นของสารที่ต้องการตรวจวัดเนื่องจาก

ผู้วิจัยใช้กลวิธี ELISA ในการตรวจทั้ง 2 อย่างนี้ ซึ่ง ELISA ต้องอาศัยความแตกต่างของความเข้มของสี

ในการวัดระดับสารที่ต้องการ 

เมื่อท าการทดสอบ BHRA จากซีรัมของผู้ป่วย พบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองทั้ง 58 

คน ทดสอบ BHRA ให้ผลบวก 16 ราย (ร้อยละ 27.6) และสามารถน าผลการทดสอบด้วยวิธี ASST 

และ APST มาเปรียบเทียบกับการทดสอบ BHRA ได้ดังตารางที่ 7 

 

ตารางที่ 7 แสดงผลการตรวจด้วยวิธี ASST และ APST เปรียบเทียบกับ BHRA (N = 60) 
จ านวนผู้ป่วย ASST APST 

Anti-FcεRIα 

+ 
Anti-FcεRIα 

- 
Anti-FcεRIα 

N/A 
Total Anti-FcεRIα 

+ 
Anti-FcεRIα 

- 
Anti-FcεRIα 

N/A 
Total 

Skin 
test 

+ 6 18 0 24 2 10 0 12 
- 9 25 2 36 13 33 2 48 

Total 15 43 2 60 15 43 2 60 

Diagnostic 
performance 

Value 95%CI Value 95%CI 
Lower Upper Lower Upper 

Sensitivity 
(%) 

40 16.3 67.7 13.3 1.66 40.5 

Specificity 
(%) 

58.1 42.1 73 76.7 61.4 88.2 

PPV (%) 25 9.77 46.7 16.7 2.09 48.4 
NPV (%) 73.5 55.6 87.1 71.7 56.5 84 
LR+ 0.956 0.468 1.95 0.573 0.141 2.32 
LR- 1.03 0.636 1.68 1.13 0.873 1.46 
Accuracy (%) 53.4 39.9 66.7 60.3 46.6 73 
DOR 0.93 0.29 2.98 0.51 0 2.4 
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โดยแสดงเป็นจ านวนผู้ป่วยที่ผ่านการตรวจด้วยวิธี ASST APST และ BHRA แล้วได้ผลลัพธ์

ในรูปแบบต่าง ๆ ร่วมกับค่าจากการค านวณที่แสดงถึงประสิทธิภาพการวินิจฉัย ซึ่งก ากับด้วยช่วง

ความเชื่อมั่นที่ร้อยละ 95 

Accuracy ความแม่น 
APST  วิธีทดสอบโดยการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 
ASST  วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 
BHRA  การทดสอบ basophil histamine release assay 
DOR  Diagnostic odds ratio 
LR-  Likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบลบ 
LR+  Likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบบวก 
NPV  ค่าท านายผลลบ 
PPV  ค่าท านายผลบวก 
Sensitivity ความไว 
Specificity ความจ าเพาะ 
 

พบว่าในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง เมื่อเปรียบเทียบกับ BHRA แล้ว ค่าความไว, 

ความจ าเพาะ, ค่าท านายผลบวก, ค่าท านายผลลบ, likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบบวก, 

likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบลบ, ความแม่น, และ diagnostic odds ratio มีค่าร้อยละ 31.3, 

ร้อยละ 54.8, ร้อยละ 20.8, ร้อยละ 67.6, 0.691, 1.26, ร้อยละ 48.3 และ 0.55 ส าหรับ ASST และ

มีค่าร้อยละ 12.5, ร้อยละ 76.2, ร้อยละ 16.7, ร้อยละ 69.6, 0.525, 1.15, ร้อยละ 58.6 และ 0.457 

ส าหรับ APST 

 เมื่อท าการทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay จากซีรัมของผู้ป่วย พบว่าผู้ป่วย

โรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองทั้ง 58 คน มีสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα 15 ราย (ร้อยละ 25.9) 

และสามารถน าผลการทดสอบด้วยวิธี ASST และ APST มาเปรียบเทียบกับ anti-FcεRIα 

autoantibody assay ได้ดังตารางที่ 8 
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ตารางที่ 8 แสดงผลการตรวจด้วยวิธี ASST และ APST เปรียบเทียบกับ anti-FcεRIα 
autoantibody assay (N = 60) 

ลักษณะของผู้ป่วย N (%) หรือ Mdn (IQR) p-value 
ASST 

+ 
(n = 24) 

ASST 
- 

(n = 36) 

เพศ 
     หญิง 
     ชาย 

 
22 (91.7%) 
2 (8.3%) 

 
32 (88.9%) 
4 (11.1%) 

1.000 

อายุ (ปี) 39.5 (30.5, 48.5) 41.5 (30, 48) 0.892 
อายุท่ีเร่ิมเป็นโรค (ปี) 37.5 (30, 46.5) 37 (24.5, 46) 0.850 
ระยะเวลาที่เป็นโรค (เดือน) 10.5 (5.75, 24) 12 (6.25, 48) 0.352 
มีความถี่ในการเกิดผ่ืนลมพิษ  
7 วัน/สัปดาห์ 16 (66.7%) 19 (52.8%) 0.423 
ระดับความรุนแรงของผ่ืนลมพิษ (UAS7)  
42 คะแนน 8 (33.3%) 11 (30.6%) 1.000 
การมีภาวะแองจีโออีดีมา 10 (41.7%) 9 (25%) 0.257 
คะแนนคุณภาพชีวิตจากแบบสอบถาม 
วัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง  
(DLQI Thai version) 

8 (3, 11) 11.5 (5, 16) 0.101 

ประวติัโรคภูมิแพ้a 12 (50%) 16 (44.4%) 0.793 
ประวัติโรคภูมิแพ้aของญาติล าดับที่ 1 7 (29.2%) 17 (47.2%) 0.189 
ระดับฮอร์โมนไทรอยด์ผิดปกติ 3 (15.8%) 4 (11.8%) 1.000 
ระดับ thyroid antibodiesb สูงผิดปกต ิ 5 (25%) 8 (23.5%) 1.000 

 

โดยแสดงเป็นจ านวนผู้ป่วยที่ผ่านการตรวจด้วยวิธี ASST APST และ anti-FcεRIα 
autoantibody assay แล้วได้ผลลัพธ์ในรูปแบบต่าง ๆ ร่วมกับค่าจากการค านวณที่แสดงถึง
ประสิทธิภาพการวินิจฉัย ซึ่งก ากับด้วยช่วงความเชื่อมั่นที่ร้อยละ 95 
Accuracy ความแม่น 

Anti-FcεRIα  การทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay 
APST  วิธีทดสอบโดยการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 
ASST  วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 
DOR  Diagnostic odds ratio 
LR-  Likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบลบ 
LR+  Likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบบวก 
NPV  ค่าท านายผลลบ 
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PPV  ค่าท านายผลบวก 
Sensitivity ความไว 
Specificity ความจ าเพาะ 
  

 พบว่าในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง เมื่อเปรียบเทียบกับ anti-FcεRIα autoantibody 
assay แล้ว ค่าความไว, ความจ าเพาะ, ค่าท านายผลบวก, ค่าท านายผลลบ, likelihood ratio 
ส าหรับผลทดสอบบวก, likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบลบ, ความแม่น, และ diagnostic odds 
ratio มีค่าร้อยละ 40, ร้อยละ 58.1, ร้อยละ 25, ร้อยละ 73.5, 0.956, 1.03, ร้อยละ 53.4 และ 
0.93 ส าหรับ ASST และมีค่ามีค่าร้อยละ 13.3, ร้อยละ 76.7, ร้อยละ 16.7, ร้อยละ 71.7, 0.573, 
1.13, ร้อยละ 60.3 และ 0.51 ส าหรับ APST 

สามารถสรุปได้ดังแสดงในตารางที่ 9 
 

ตารางที่ 9 แสดงประสิทธิภาพการวินิจฉัยของ ASST และ APST เมื่อเปรียบเทียบกับ BHRA และ 

anti-FcεRIα autoantibody assay (N = 58) 

ลักษณะของผู้ป่วย N (%) หรือ Mdn (IQR) p-value 
APST 

+ 
(n = 12) 

APST 
- 

(n = 48) 

เพศ 
     หญิง 
     ชาย 

 
11 (91.7%) 
1 (8.3%) 

 
43 (89.6%) 
5 (10.4%) 

1.000 

อายุ (ปี) 30.5 (23.5, 42) 43 (34, 49) 0.085 
อายุท่ีเร่ิมเป็นโรค (ปี) 30.5 (18.5, 39) 39 (27.5, 46.5) 0.118 
ระยะเวลาที่เป็นโรค (เดือน) 17 (7.5, 54) 11.5 (5.75, 36) 0.447 
มีความถี่ในการเกิดผ่ืนลมพิษ  
7 วัน/สัปดาห์ 6 (50%) 29 (60.4%) 0.532 
ระดับความรุนแรงของผ่ืนลมพิษ (UAS7)  
42 คะแนน 7 (58.3%) 12 (25%) 0.039* 
การมีภาวะแองจีโออีดีมา 6 (50%) 13 (27.1%) 0.169 
คะแนนคุณภาพชีวิตจากแบบสอบถาม 
วัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง  
(DLQI Thai version) 

9.5 (4, 15.5) 9 (4, 13.5) 0.904 

ประวัติโรคภูมิแพ้a 7 (58.3%) 21 (43.8%) 0.520 
ประวัติโรคภูมิแพ้aของญาติล าดับที่ 1 6 (50%) 18 (37.5%) 0.517 
ระดับฮอร์โมนไทรอยด์ผิดปกติ 3 (25%) 4 (9.8%) 0.135 
ระดับ thyroid antibodiesb สูงผิดปกต ิ 2 (16.7%) 11 (26.2%) 1.000 
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Accuracy ความแม่น 

Anti-FcεRIα  การทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay 

APST  วิธีทดสอบโดยการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 

ASST  วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 

BHRA  การทดสอบ basophil histamine release assay 

DOR  Diagnostic odds ratio 

LR-  Likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบลบ 

LR+  Likelihood ratio ส าหรับผลทดสอบบวก 

NPV  ค่าท านายผลลบ 

PPV  ค่าท านายผลบวก 

Sensitivity ความไว 

Specificity ความจ าเพาะ 

 

เมื่อเปรียบเทียบผลการตรวจ anti-FcεRIα autoantibody assay และ BHRA ในผู้ป่วยโรค

ลมพษิเรื้อรังที่เกิดเองทั้ง 60 คน สามารถแสดงได้ดังตารางที่ 10 

 

ตารางที่ 10 แสดงการเปรียบเทียบผลการตรวจระหว่างวิธี anti-FcεRIα autoantibody assay และ 

BHRA (N = 58) 

จ านวนผู้ป่วย  

(ร้อยละ) 

BHRA Total 

+ - 

Anti-FcεRIα  
+ 6 (10.34%) 9 (15.52%) 15 (25.86%) 

- 10 (17.24%) 33 (56.9%) 43 (74.14%) 

Total 16 (27.59%) 42 (72.41%) 58 (100%) 

โดยแสดงข้อมูลในรูปของจ านวน (ร้อยละ) 

-  การทดสอบได้ผลเป็นลบ 
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+  การทดสอบได้ผลเป็นบวก 

Anti-FcεRIα การทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay 

BHRA  การทดสอบ basophil histamine release assay 

 

 มีผู้ป่วยที่ทดสอบพบผลบวกจาก BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay ร้อยละ 

27.59 และ 25.86 ตามล าดับ โดยเป็นผู้ที่ทดสอบได้ผลบวกจากทั้ง BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay 6 ราย (ร้อยละ 10.34) ได้ผลลบจากทั้ง BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay 33 ราย (ร้อยละ 56.9) ได้ผลบวกจาก BHRA แต่ทดสอบด้วย anti-FcεRIα 

autoantibody assay แล้วได้ผลลบ 10 ราย (ร้อยละ 17.24) และได้ผลบวกจาก anti-FcεRIα 

autoantibody assay แต่ทดสอบด้วย BHRA แล้วได้ผลลบ 9 ราย (ร้อยละ 15.52) 

 ใช้สถิติ Cohen's kappa coefficient ค านวณหาระดับความสอดคล้องระหว่าง BHRA กับ 

anti-FcεRIα autoantibody assay พบค่า kappa 0.164 โดยช่วงความเชื่อมั่นที่ร้อยละ 95 อยู่ที่ -

0.107 ถึง 0.435 

 ผู้วิจัยได้ท าการวิเคราะห์ข้อมูลเพิ่มเติม 

 ท าการเปรียบเทียบลักษณะของผู้ป่วยระหว่างกลุ่มที่ทดสอบ ASST ได้ผลบวก และกลุ่มที่

ทดสอบ ASST ได้ผลลบ ดังแสดงในตารางที่ 11 
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ตารางที่ 11 แสดงลักษณะของผู้ป่วย แบ่งตามผลการทดสอบ ASST (N = 60) 
ลักษณะของผู้ป่วย N (%) หรือ Mdn (IQR) p-value 

ASST 

+ 

(n = 24) 

ASST 

- 

(n = 36) 

เพศ 

     หญิง 

     ชาย 

 

22 (91.7%) 

2 (8.3%) 

 

32 (88.9%) 

4 (11.1%) 

1.000 

อายุ (ปี) 39.5 (30.5, 48.5) 41.5 (30, 48) 0.892 

อายุท่ีเร่ิมเป็นโรค (ปี) 37.5 (30, 46.5) 37 (24.5, 46) 0.850 

ระยะเวลาที่เป็นโรค (เดือน) 10.5 (5.75, 24) 12 (6.25, 48) 0.352 

มีความถี่ในการเกิดผ่ืนลมพิษ 7 วัน/

สัปดาห ์ 16 (66.7%) 19 (52.8%) 0.423 

มีระดับความรุนแรงของผ่ืนลมพษิ 

(UAS7) 42 คะแนน 8 (33.3%) 11 (30.6%) 1.000 

การมีภาวะแองจีโออีดีมา 10 (41.7%) 9 (25%) 0.257 

คะแนนคุณภาพชีวิตจาก

แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผูป

วยโรคผิวหนัง (DLQI Thai version) 

8 (3, 11) 11.5 (5, 16) 0.101 

ประวัติโรคภูมิแพ้a 12 (50%) 16 (44.4%) 0.793 

ประวัติโรคภูมิแพ้aของญาติล าดับที่ 1 7 (29.2%) 17 (47.2%) 0.189 

ระดับฮอร์โมนไทรอยด์ผิดปกติ 3 (15.8%)c 4 (11.8%)d 1.000 

ระดับ thyroid antibodiesb สูง

ผิดปกต ิ 5 (25%)e 8 (23.5%)d 1.000 

 

โดยแสดงข้อมูลเชิงลักษณะในรูปของจ านวน (ร้อยละ) และค านวณโดยใช้สถิติ Fisher's 

exact test แสดงข้อมูลเชิงปริมาณในรูปของค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) และค านวณโดยใช้

สถิติ Mann–Whitney U test ก าหนดนัยส าคัญทางสถิติของ 2-tailed p-value คือน้อยกว่า 0.05  

*p-value < 0.05 
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N (%)   จ านวน (ร้อยละ) 

Mdn (IQR)  ค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) 

ASST   วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 

DLQI Thai version Dermatology Life Quality Index (Thai version) score[124] 

UAS7   Urticaria activity score[4] 
aAtopy, allergic rhinitis, asthma, atopic dermatitis, allergic conjunctivitis 
bAntithyroglobulin and/ or antithyroid peroxidase 
cn = 19 

dn = 34 

en = 20 
 

 พบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งมีผลทดสอบ ASST เป็นบวก มีสัดส่วนจ านวนผู้หญิง

ร้อยละ 91.7 ขณะที่กลุ่มซึ่งผลทดสอบเป็นลบมีสัดส่วนจ านวนผู้หญิงร้อยละ 88.9  กลุ่มซึ่งมี

ผลทดสอบเป็นบวกมีอายุ อายุที่เริ่มมีผื่นลมพิษเรื้อรัง และระยะเวลาที่ เป็นโรคประมาณ 39.5 ปี, 

37.5 ปี และ 10.5 เดือน ตามล าดับ ขณะที่กลุ่มซึ่งมีผลทดสอบเป็นลบมีอายุ อายุที่เริ่มเกิดผื่นลมพิษ

เรื้อรัง และระยะเวลาที่เป็นโรคประมาณ 41.5 ปี, 37 ปี และ 12 เดือน ตามล าดับ  

มีผู้ป่วยที่มีผื่นลมพิษเกิดขึ้นทุกวันประมาณร้อยละ 66.7 ผู้ป่วยที่มีระดับความรุนแรงของผื่น

ลมพิษตาม urticaria activity score (UAS7)[4] ได้ 42 คะแนน ประมาณร้อยละ 33.3 มีภาวะแองจี

โออีดีมาร่วมด้วยร้อยละ 41.7 ของผู้ป่วยที่ทดสอบ ASST ได้ผลบวก ขณะที่มีผู้ป่วยที่มีผื่นลมพิษ

เกิดข้ึนทุกวันประมาณร้อยละ 52.8 ผู้ป่วยที่มีระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษตาม urticaria activity 

score (UAS7)[4] ได้ 42 คะแนน ประมาณร้อยละ 30.6 มีภาวะแองจีโออีดีมาร่วมด้วยร้อยละ 25 

ของผู้ป่วยที่ทดสอบได้ผลลบ และเมื่อใช้แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง  )DLQI 

Thai version ([124] พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้คะแนนประมาณ 8 และ 11.5 ในกลุ่มที่ทดสอบได้

ผลบวกและกลุ่มที่ทดสอบได้ผลลบตามล าดับ 

ในกลุ่มท่ีมีผลทดสอบ ASST เป็นบวก มีโรคประจ าตัวเป็นภูมิแพ้ และประวัติคนในครอบครัว

เป็นภูมิแพ้คิดเป็นร้อยละ 50 และ 29.2 ตามล าดับ ขณะที่กลุ่มที่มีผลทดสอบเป็นลบ มีโรคประจ าตัว

เป็นภูมิแพ้ และประวัติคนในครอบครัวเป็นภูมิแพ้คิดเป็นร้อยละ 44.4 และ 47.2 ตามล าดับ 
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 พบความผิดปกติของระดับฮอร์โมนไทรอยด์และระดับ thyroid antibodies ที่สูงผิดปกติได้

ในร้อยละ 15.8 และ 25 ของผู้ป่วยที่มีผลทดสอบ ASST เป็นบวก และร้อยละ 11.8 และ 23.5 ของ

ผู้ป่วยที่มีผลทดสอบเป็นลบ 

 ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติของลักษณะของผู้ป่วย ระหว่างกลุ่มที่มี

ผลทดสอบ ASST เป็นบวกและกลุ่มที่มีผลทดสอบเป็นลบ  

ท าการเปรียบเทียบลักษณะของผู้ป่วยระหว่างกลุ่มที่ทดสอบ APST ได้ผลบวก และกลุ่มที่

ทดสอบ APST ได้ผลลบ ดังแสดงในตารางที่ 12 

 

ตารางที่ 12 แสดงลักษณะของผู้ป่วย แบ่งตามผลการทดสอบ APST (N = 60) 

 

ลักษณะของผู้ป่วย N (%) หรือ Mdn (IQR) p-value 

APST 

+ 

(n = 12) 

APST 

- 

(n = 48) 

เพศ 

     หญิง 

     ชาย 

 

11 (91.7%) 

1 (8.3%) 

 

43 (89.6%) 

5 (10.4%) 

1.000 

อายุ (ปี) 30.5 (23.5, 42) 43 (34, 49) 0.085 

อายุที่เริ่มเป็นโรค (ปี) 30.5 (18.5, 39) 39 (27.5, 46.5) 0.118 

ระยะเวลาที่เป็นโรค (เดือน) 17 (7.5, 54) 11.5 (5.75, 36) 0.447 

มีความถ่ีในการเกิดผื่นลมพิษ 7 วัน/สัปดาห์ 6 (50%) 29 (60.4%) 0.532 

ระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษ (UAS7) 42 คะแนน 7 (58.3%) 12 (25%) 0.039* 

การมีภาวะแองจีโออีดีมา 6 (50%) 13 (27.1%) 0.169 

คะแนนคุณภาพชีวิตจากแบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิต

ของผูปวยโรคผิวหนัง (DLQI Thai version) 

9.5 (4, 15.5) 9 (4, 13.5) 0.904 

ประวัติโรคภูมิแพ้a 7 (58.3%) 21 (43.8%) 0.520 

ประวัติโรคภูมิแพ้aของญาติล าดับท่ี 1 6 (50%) 18 (37.5%) 0.517 

ระดับฮอร์โมนไทรอยด์ผิดปกติ 3 (25%) 4 (9.8%)c 0.135 

ระดับ thyroid antibodiesb สูงผิดปกติ 2 (16.7%) 11 (26.2%)d 1.000 
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โดยแสดงข้อมูลเชิงลักษณะในรูปของจ านวน (ร้อยละ) และค านวณโดยใช้สถิติ Fisher's 

exact test แสดงข้อมูลเชิงปริมาณในรูปของค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) และค านวณโดยใช้

สถิติ Mann–Whitney U test ก าหนดนัยส าคัญทางสถิติของ 2-tailed p-value คือน้อยกว่า 0.05  

*p-value < 0.05 

N (%)   จ านวน (ร้อยละ) 

Mdn (IQR)  ค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) 

APST   วิธีทดสอบโดยการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าในผิวหนัง 

DLQI Thai version Dermatology Life Quality Index (Thai version) score[124] 

UAS7   Urticaria activity score[4] 
aAtopy, allergic rhinitis, asthma, atopic dermatitis, allergic conjunctivitis 
bAntithyroglobulin and/ or antithyroid peroxidase 

cn = 41 

dn = 42 

 

 พบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งมีผลทดสอบ APST เป็นบวก มีสัดส่วนจ านวนผู้หญิง

ร้อยละ 91.7 ขณะที่กลุ่มซึ่งผลทดสอบเป็นลบมีสัดส่วนจ านวนผู้หญิงร้อยละ 89.6  กลุ่มซึ่งมี

ผลทดสอบเป็นบวกมีอายุ อายุที่เริ่มมีผื่นลมพิษเรื้อรัง และระยะเวลาที่เป็นโรคประมาณ 30.5 ปี, 

30.5 ปี และ 17 เดือน ตามล าดับ ขณะที่กลุ่มซึ่งมีผลทดสอบเป็นลบมีอายุ อายุที่เริ่มเกิดผื่นลมพิษ

เรื้อรัง และระยะเวลาที่เป็นโรคประมาณ 43 ปี, 39 ปี และ 11.5 เดือน ตามล าดับ  

มีผู้ป่วยที่มีผื่นลมพิษเกิดขึ้นทุกวันประมาณร้อยละ 50 ผู้ป่วยที่มีระดับความรุนแรงของผื่น

ลมพิษตาม urticaria activity score (UAS7)[4] ได้ 42 คะแนน ประมาณร้อยละ 58.3 มีภาวะแองจี

โออีดีมาร่วมด้วยร้อยละ 50 ของผู้ป่วยที่ทดสอบ APST ได้ผลบวก ขณะที่มีผู้ป่วยที่มีผื่นลมพิษเกิดขึ้น

ทุกวันประมาณร้อยละ 60.4 ผู้ป่วยที่มีระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษตาม urticaria activity score 

(UAS7)[4] ได้ 42 คะแนน ประมาณร้อยละ 25 มีภาวะแองจีโออีดีมาร่วมด้วยร้อยละ 27.1 ของผู้ป่วย

ที่ทดสอบได้ผลลบ และเมื่อใช้แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผู ปวยโรคผิวหนัง  )DLQI Thai 

version ([124] พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้คะแนนประมาณ 9.5 และ 9 ในกลุ่มที่ทดสอบได้ผลบวกและ

กลุ่มที่ทดสอบได้ผลลบตามล าดับ 
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ในกลุ่มท่ีมีผลทดสอบ APST เป็นบวก มีโรคประจ าตัวเป็นภูมิแพ้ และประวัติคนในครอบครัว

เป็นภูมิแพ้คิดเป็นร้อยละ 58.3 และ 50 ตามล าดับ ขณะที่กลุ่มที่มีผลทดสอบเป็นลบ มีโรคประจ าตัว

เป็นภูมิแพ้ และประวัติคนในครอบครัวเป็นภูมิแพ้คิดเป็นร้อยละ 43.8 และ 37.5 ตามล าดับ 

 พบความผิดปกติของระดับฮอร์โมนไทรอยด์และระดับ thyroid antibodies ที่สูงผิดปกติได้

ในร้อยละ 25 และ 16.7 ของผู้ป่วยที่มีผลทดสอบ APST เป็นบวก และร้อยละ 9.8 และ 26.2 ของ

ผู้ป่วยที่มีผลทดสอบเป็นลบ 

 โดยกลุ่มที่ทดสอบ APST ได้ผลบวก มีผู้ป่วยที่มีระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษตาม 

urticaria activity score (UAS7)[4] ได้ 42 คะแนน มากกว่ากลุ่มที่ทดสอบได้ผลลบอย่างมีนัยส าคัญ

ทางสถิติ (ร้อยละ 58.3 เทียบกับร้อยละ 25, p-value 0.039) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ

ทางสถิติของลักษณะอ่ืน ๆ ของผู้ป่วย ระหว่างกลุ่มที่มีผลทดสอบเป็นบวกและกลุ่มที่มีผลทดสอบเป็น

ลบ  

 นอกจากนี้ ในการทดสอบ APST พบว่าผู้ป่วย 8 ราย (ร้อยละ 13.3) มีขนาดของตุ่มนูนที่

ผิวหนังจากการฉีดสารละลาย Na citrate ในน้ าเกลือ ใหญ่กว่าหรือเท่ากับ 1.5 มม. เมื่อเทียบกับ

ขนาดของตุ่มนูนที่ผิวหนังจากการฉีดน้ าเกลือเพียงอย่างเดียว 

ท าการเปรียบเทียบลักษณะของผู้ป่วยระหว่างกลุ่มที่ทดสอบ BHRA ได้ผลบวก และกลุ่มที่

ทดสอบ BHRA ได้ผลลบ ดังแสดงในตารางที่ 13 
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ตารางที่ 13 แสดงลักษณะของผู้ป่วย แบ่งตามผลการทดสอบ BHRA (N = 58) 

ลักษณะของผู้ป่วย N (%) หรือ Mdn (IQR) p-value 

BHRA 

+ 

(n = 16) 

BHRA 

- 

(n = 42) 

เพศ 

     หญิง 

     ชาย 

 

15 (93.8%) 

1 (6.3%) 

 

37 (88.1%) 

5 (11.9%) 

1.000 

อายุ (ปี) 43.5 (35.5, 49.5) 37.5 (27, 44) 0.117 

อายุที่เริ่มเป็นโรค (ปี) 41 (32, 45.5) 36.5 (24, 44) 0.183 

ระยะเวลาที่เป็นโรค (เดือน) 7.25 (5.5, 24) 13.5 (7, 36) 0.260 

มีความถ่ีในการเกิดผื่นลมพิษ 7 วัน/สัปดาห์ 13 (81.3%) 21 (50%) 0.039* 

ระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษ (UAS7) 38.5 (28, 42) 28 (21, 35) 0.007* 

การมีภาวะแองจีโออีดีมา 5 (31.3%) 14 (33.3%) 1.000 

คะแนนคุณภาพชีวิตจากแบบสอบถามวัดคุณภาพ

ชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง (DLQI Thai version) 

11.5 (8.5, 16) 8 (3, 13) 0.136 

ประวัติโรคภูมิแพ้a 3 (18.8%) 25 (59.5%) 0.008* 

ประวัติโรคภูมิแพ้aของญาติล าดับท่ี 1 4 (25%) 19 (45.2%) 0.232 

ระดับฮอร์โมนไทรอยด์ผิดปกติ 1 (6.7%)c 6 (16.7%)d 0.661 

ระดับ thyroid antibodiesb สูงผิดปกติ 6 (42.9%)e 6 (15.8%)f 0.072 

 

โดยแสดงข้อมูลเชิงลักษณะในรูปของจ านวน (ร้อยละ) และค านวณโดยใช้สถิติ Fisher's 

exact test แสดงข้อมูลเชิงปริมาณในรูปของค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) และค านวณโดยใช้

สถิติ Mann–Whitney U test ก าหนดนัยส าคัญทางสถิติของ 2-tailed p-value คือน้อยกว่า 0.05  

*p-value < 0.05 

N (%)   จ านวน (ร้อยละ) 

Mdn (IQR)  ค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) 

BHRA   การทดสอบ basophil histamine release assay 

DLQI Thai version Dermatology Life Quality Index (Thai version) score[124] 

UAS7   Urticaria activity score[4] 
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aAtopy, allergic rhinitis, asthma, atopic dermatitis, allergic conjunctivitis 
bAntithyroglobulin and/ or antithyroid peroxidase 
cn = 15 

dn = 36 

en = 14 

fn = 38 

 

 พบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งมีผลทดสอบ BHRA เป็นบวก มีสัดส่วนจ านวนผู้หญิง

ร้อยละ 93.8 ขณะที่กลุ่มซึ่งผลทดสอบเป็นลบมีสัดส่วนจ านวนผู้หญิงร้อยละ 88.1  กลุ่มซึ่งมี

ผลทดสอบเป็นบวกมีอายุ อายุที่เริ่มมีผื่นลมพิษเรื้อรัง และระยะเวลาที่เป็นโรคประมาณ 43.5 ปี, 41 

ปี และ 7.25 เดือน ตามล าดับ ขณะที่กลุ่มซึ่งมีผลทดสอบเป็นลบมีอายุ อายุที่เริ่มเกิดผื่นลมพิษเรื้อรัง 

และระยะเวลาที่เป็นโรคประมาณ 37.5 ปี, 36.5 ปี และ 13.5 เดือน ตามล าดับ  

มีผู้ป่วยที่มีผื่นลมพิษเกิดขึ้นทุกวันประมาณร้อยละ 81.3 ส่วนใหญ่มีระดับความรุนแรงของผื่น

ลมพิษตาม urticaria activity score (UAS7)[4] ประมาณ 38.5 คะแนน มีภาวะแองจีโออีดีมาร่วม

ด้วยร้อยละ 31.3 ของผู้ป่วยที่ทดสอบ BHRA ได้ผลบวก ขณะที่มีผู้ป่วยที่มีผื่นลมพิษเกิดขึ้นทุกวัน

ประมาณร้อยละ 50 ส่วนใหญ่มีระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษตาม urticaria activity score 

(UAS7)[4] ประมาณ 28 คะแนน มีภาวะแองจีโออีดีมาร่วมด้วยร้อยละ 33.3 ของผู้ป่วยที่ทดสอบ

ได้ผลลบ และเมื่อใช้แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง  )DLQI Thai version ([124] 

พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้คะแนนประมาณ 11.5 และ 8 ในกลุ่มที่ทดสอบได้ผลบวกและกลุ่มที่ทดสอบ

ได้ผลลบตามล าดับ 

ในกลุ่มท่ีมีผลทดสอบ BHRA เป็นบวก มีโรคประจ าตัวเป็นภูมิแพ้ และประวัติคนในครอบครัว

เป็นภูมิแพ้คิดเป็นร้อยละ 18.8 และ 25 ตามล าดับ ขณะที่กลุ่มที่มีผลทดสอบเป็นลบ มีโรคประจ าตัว

เป็นภูมิแพ้ และประวัติคนในครอบครัวเป็นภูมิแพ้คิดเป็นร้อยละ 59.5 และ 45.2 ตามล าดับ โดย

การศึกษานี้พบผู้ป่วยที่เป็นภูมิแพ้ซึ่งทดสอบ BHRA ได้ผลลบ แต่มีผลทดสอบทั้ง ASST และ anti-

FcεRIα autoantibody assay เป็นบวกจ านวน 3 ราย (ร้อยละ 5.2 ของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่

เกิดเอง) 
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 พบความผิดปกติของระดับฮอร์โมนไทรอยด์และระดับ thyroid antibodies ที่สูงผิดปกติได้

ในร้อยละ 6.7 และ 42.9 ของผู้ป่วยที่มีผลทดสอบ BHRA เป็นบวก และร้อยละ 16.7 และ 15.8 ของ

ผู้ป่วยที่มีผลทดสอบเป็นลบ 

 โดยกลุ่มที่ทดสอบ BHRA ได้ผลบวก มีผู้ป่วยที่มีผื่นลมพิษเกิดขึ้นทุกวัน มากกว่ากลุ่มที่

ทดสอบได้ผลลบ (ร้อยละ 81.3 เทียบกับร้อยละ 50, p-value 0.039) มีระดับความรุนแรงของผื่น

ลมพิษตาม urticaria activity score (UAS7)[4] มากกว่ากลุ่มที่ทดสอบได้ผลลบ (คะแนน 38.5 

เทียบกับ 28, p-value 0.007) มีโรคประจ าตัวเป็นภูมิแพ้น้อยกว่ากลุ่มที่ทดสอบได้ผลลบ อย่างมี

นัยส าคัญทางสถิติ ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติของลักษณะอ่ืน ๆ ของผู้ป่วย ระหว่าง

กลุ่มท่ีมีผลทดสอบเป็นบวกและกลุ่มที่มีผลทดสอบเป็นลบ  

ท าการเปรียบเทียบลักษณะของผู้ป่วยระหว่างกลุ่มที่ทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody 

assay ได้ผลบวก และกลุ่มที่ทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay ได้ผลลบ ดังแสดงใน

ตารางที่ 14 
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ตารางที่ 14 แสดงลักษณะของผู้ป่วย แบ่งตามผลการทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay 
(N = 58) 

ลักษณะของผู้ป่วย N (%) หรือ Mdn (IQR) p-value 

Anti-FcεRIα 

+ 

(n = 15) 

Anti-FcεRIα 

- 

(n = 43) 

เพศ 

     หญิง 

     ชาย 

 

14 (93.3%) 

1 (6.7%) 

 

38 (88.4%) 

5 (11.6%) 

1.000 

อายุ (ปี) 43 (37, 49) 38 (27, 47) 0.248 

อายุที่เริ่มเป็นโรค (ปี) 42 (36, 49) 36 (24, 44) 0.100 

ระยะเวลาที่เป็นโรค (เดือน) 10 (6.5, 24) 12 (5.5, 36) 0.563 

มีความถ่ีในการเกิดผื่นลมพิษ 7 วัน/สัปดาห์ 7 (46.7%) 27 (62.8%) 0.364 

ระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษ (UAS7) 4 (3, 6) 4 (3, 6) 0.597 

การมีภาวะแองจีโออีดีมา 6 (40%) 13 (30.2%) 0.533 

คะแนนคุณภาพชีวิตจากแบบสอบถามวัดคุณภาพ

ชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง 

 (DLQI Thai version) 

8 (3, 11) 10 (4, 15) 0.251 

ประวัติโรคภูมิแพ้a 7 (46.7%) 21 (48.8%) 1.000 

ประวัติโรคภูมิแพ้aของญาติล าดับท่ี 1 3 (20%) 20 (46.5%) 0.124 

ระดับฮอร์โมนไทรอยด์ผิดปกติ 3 (21.4%)c 4 (10.8%)d 0.360 

ระดับ thyroid antibodiesb สูงผิดปกติ 9 (64.3%)c 3 (7.9%)e <0.001* 

 

โดยแสดงข้อมูลเชิงลักษณะในรูปของจ านวน (ร้อยละ) และค านวณโดยใช้สถิติ Fisher's 

exact test แสดงข้อมูลเชิงปริมาณในรูปของค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) และค านวณโดยใช้

สถิติ Mann–Whitney U test ก าหนดนัยส าคัญทางสถิติของ 2-tailed p-value คือน้อยกว่า 0.05  

*p-value < 0.05 

N (%)   จ านวน (ร้อยละ) 

Mdn (IQR)  ค่ามัธยฐาน (พิสัยระหว่างควอร์ไทล์) 

Anti-FcεRIα  การทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay 
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DLQI Thai version Dermatology Life Quality Index (Thai version) score[124] 

UAS7   Urticaria activity score[4] 
aAtopy, allergic rhinitis, asthma, atopic dermatitis, allergic conjunctivitis 
bAntithyroglobulin and/ or antithyroid peroxidase 
cn = 14 

dn = 37 

en = 38 

 พบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งมีผลทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay 

เป็นบวก มีสัดส่วนจ านวนผู้หญิงร้อยละ 93.3 ขณะที่กลุ่มซึ่งผลทดสอบเป็นลบมีสัดส่วนจ านวนผู้หญิง

ร้อยละ 88.4  กลุ่มซึ่งมีผลทดสอบเป็นบวกมีอายุ อายุที่เริ่มมีผื่นลมพิษเรื้อรัง และระยะเวลาที่เป็นโรค

ประมาณ 43 ปี, 42 ปี และ 10 เดือน ตามล าดับ ขณะที่กลุ่มซึ่งมีผลทดสอบเป็นลบมีอายุ อายุที่เริ่ม

เกิดผื่นลมพิษเรื้อรัง และระยะเวลาที่เป็นโรคประมาณ 38 ปี, 36 ปี และ 12 เดือน ตามล าดับ  

มีผู้ป่วยที่มผีื่นลมพิษเกิดข้ึนทุกวันประมาณร้อยละ 46.7 ส่วนใหญ่มีระดับความรุนแรงของผื่น

ลมพิษตาม urticaria activity score (UAS7)[4] ประมาณ 28 คะแนน มีภาวะแองจีโออีดีมาร่วมด้วย

ร้อยละ 40 ของผู้ป่วยที่ทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay ได้ผลบวก ขณะที่มีผู้ป่วยที่มี

ผื่นลมพิษเกิดขึ้นทุกวันประมาณร้อยละ 62.8 ส่วนใหญ่มีระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษตาม 

urticaria activity score (UAS7)[4] ประมาณ 28 คะแนน มีภาวะแองจีโออีดีมาร่วมด้วยร้อยละ 

30.2 ของผู้ป่วยที่ทดสอบได้ผลลบ และเมื่อใช้แบบสอบถามวัดคุณภาพชีวิตของผูปวยโรคผิวหนัง 

)DLQI Thai version([124] พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้คะแนนประมาณ 8 และ 10 ในกลุ่มที่ทดสอบได้

ผลบวกและกลุ่มที่ทดสอบได้ผลลบตามล าดับ 

ในกลุ่มที่มีผลทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay เป็นบวก มีโรคประจ าตัวเป็น

ภูมิแพ้ และประวัติคนในครอบครัวเป็นภูมิแพ้คิดเป็นร้อยละ 46.7 และ 20 ตามล าดับ ขณะที่กลุ่มที่มี

ผลทดสอบเป็นลบ มีโรคประจ าตัวเป็นภูมิแพ้ และประวัติคนในครอบครัวเป็นภูมิแ พ้คิดเป็นร้อยละ 

48.8 และ 46.5 ตามล าดับ 

 พบความผิดปกติของระดับฮอร์โมนไทรอยด์และระดับ thyroid antibodies ที่สูงผิดปกติได้

ในร้อยละ 21.4 และ 64.3 ของผู้ป่วยที่มีผลทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay เป็นบวก 
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และร้อยละ 10.8 และ 7.9 ของผู้ป่วยที่มีผลทดสอบเป็นลบ โดยกลุ่มที่ทดสอบ anti-FcεRIα 

autoantibody assay ได้ผลบวก มีระดับ thyroid antibodies ที่สูงผิดปกติมากกว่ากลุ่มที่ทดสอบ

ได้ผลลบอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (ร้อยละ 64.3 เทียบกับร้อยละ 7.9, p-value น้อยกว่า 0.001) ซึ่ง

เกือบทั้งหมดของผู้ป่วยที่มีสารภูมิต้านทานต่อ anti-FcεRIα และมี thyroid antibodies สูงกว่า

ปกตินั้น มีระดับของฮอร์โมนไทรอยด์อยู่ในเกณฑ์ปกติ (8 รายอยู่ในเกณฑ์ปกติและ 1 รายเป็น 

subclinical hypothyroidism) ส่วนผู้ป่วยที่ไม่มีสารภูมิต้านทานต่อ anti-FcεRIα แต่มี thyroid 

antibodies สูงกว่าปกตินั้น 2 รายมีระดับของฮอร์โมนไทรอยด์อยู่ในเกณฑ์ปกติ 1 รายเป็น 

hyperthyroidism 

ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติของลักษณะอ่ืน ๆ ของผู้ป่วย ระหว่างกลุ่มที่มี

ผลทดสอบ anti-FcεRIα autoantibody assay เป็นบวกและกลุ่มที่มีผลทดสอบเป็นลบ  

 เมื่อวิเคราะห์ผลการตรวจผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองโดยใช้เกณฑ์มาตรฐานในการตรวจ

เพ่ือวินิจฉัยตามที่ EAACI[11]แนะน า พบผู้ป่วยที่ทดสอบได้ผลบวกจากทั้ง ASST, BHRA และ anti-

FcεRIα autoantibody assay จ านวน 2 ราย (ร้อยละ 3.4, ช่วงความเชื่อมั่นที่ร้อยละ 95 อยู่ที่ร้อย

ละ 0.42   11.91) และมีผู้ป่วยที่ทดสอบได้ผลบวกจาก ASST และ BHRA แต่ anti-FcεRIα 

autoantibody assay ให้ผลเป็นลบอีก 3 ราย (ร้อยละ 5.17, ช่วงความเชื่อมั่นท่ีร้อยละ 95 อยู่ที่ร้อย

ละ 1.08   14.38) จากผู้ป่วยทั้งหมดที่ได้รับการตรวจครบทั้ง ASST, BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay จ านวน 58 ราย 

ผู้ป่วยทั้ง 2 รายที่ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองใน

การศึกษานี้ รายหนึ่งเป็นผู้ป่วยหญิง อายุ 24 ปี มีอาการของโรคลมพิษมาแล้ว 6 เดือน มีผื่นขึ้นทุกวัน

โดยไม่มีมีภาวะแองจีโออีดีมา มีความรุนแรงของผื่นลมพิษสูง (UAS7 28 คะแนน) ตัวโรคส่งผล

กระทบต่อคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยเล็กมาก (DLQI Thai version 11 คะแนน) มีระดับ antithyroid 

peroxidase สูงกว่าปกติโดยระดับฮอร์โมนไทรอยด์อยู่ในเกณฑ์ปกติ ไม่เป็นโรคภูมิแพ้ ไม่มีโรค

ประจ าตัว ได้รับการรักษาด้วย fexofenadine 180 มก./ วัน ส่วนอีกรายเป็นผู้ป่วยชายอายุ 68 ปี มี

อาการของโรคลมพิษมาแล้ว 2 ปี มีผื่นขึ้นทุกวันและมีภาวะแองจีโออีดีมา มีความรุนแรงของผื่น

ลมพิษสูง (UAS7 42 คะแนน) ตัวโรคส่งผลกระทบต่อคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยเล็กน้อย (DLQI Thai 

version 2 คะแนน) มีระดับ antithyroid antibody และ antithyroid peroxidase สูงกว่าปกติโดย
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ระดับฮอร์โมนไทรอยด์อยู่ในเกณฑ์ปกติ ไม่เป็นโรคภูมิแพ้ โรคประจ าตัวเป็นความดันโลหิตสูงและ

ไขมันในเลือดสูง รับประทานยา enalapril 10 มก./ วัน และ simvastatin 10 มก./ วัน ได้รับการ

รักษาด้วย fexofenadine 180 มก./ วัน 



 

 

บทที่5 
อภิปรายผลการวิจัย 

โรคลมพิษเป็นโรคที่พยาธิก าเนิดหลักเกิดจากเซลล์มาสต์ของผู้ป่วยได้รับการกระตุ้น ท าให้

หลั่งสารตัวกลางต่าง ๆ ที่มีฤทธิ์กระตุ้นให้เกิดการอักเสบออกมา โดยเฉพาะฮิสทามีน ซึ่งสามารถ

ก่อให้เกิดการขยายหลอดเลือดและมีการเพ่ิมข้ึนของสภาพให้ซึมผ่านได้ของหลอดเลือด ส่งผลให้สารที่

ก่อให้เกิดการอักเสบ รวมถึงเซลล์ที่ก่อให้เกิดการอักเสบมารวมกันที่บริเวณผิวหนัง เกิดเป็นผื่นลมพิษ

ขึ้น โดยผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังนั้น มีเพียงส่วนน้อยที่สามารถหาสาเหตุได้ ขณะที่ผู้ป่วยส่วนใหญ่ร้อย

ละ 70-82 ถูกจัดอยู่ในกลุ่มโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง[5, 7, 8] ซึ่งยังไม่ทราบพยาธิก าเนิดที่แน่ชัด

ทั้งหมด  

ปัจจุบันมีการพยายามอธิบายกลไกการเกิดโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากผลการวิจัยและ

ทฤษฎีต่าง ๆ ได้แก่ 

- ทฤษฎีเกี่ยวกับภาวะภูมิต้านตนเอง ซึ่งเชื่อว่าเกิดจากการมีสารภูมิต้านทานตนเองอยู่ใน

ระบบไหลเวียนโลหิตของผู้ป่วย โดยเฉพาะสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα และสารภูมิ

ต้านทานตนเองต่อ IgE ร่วมกับ C5a 

- ทฤษฎีเกี่ยวกับปัจจัยอ่ืน ๆ ในซีรัมและพลาสมา ซึ่งได้แก่ (mast cell specific) 

histamine releasing factors, thrombin และความผิดปกติของกลไกการแข็งตัวของเลือด[22, 33, 

38, 129-133] 

- ทฤษฎีเกี่ยวกับความผิดปกติในระดับเซลล์ โดยอาจเป็นความผิดปกติในการส่งสัญญาณหรือ

การท าหน้าที่ของเซลล์มาสต์ และ/หรือเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล[74, 103, 125, 134-139] 

 ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองนั้น ไม่สามารถใช้ลักษณะทางคลินิกแยก

ออกจากผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองโดยไม่ทราบสาเหตุได้ จึงจ าเป็นต้องอาศัยการตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการในการช่วยวินิจฉัย ซึ่งในปัจจุบันก็ต้องใช้ผลบวกจากการตรวจอย่างน้อย 3 ชนิดร่วมกัน

ได้แก่ 

- ASST 

- การสอบปริมาณโดยชีววิธีซึ่งอาจใช้ BHRA หรือการแสดงออกของตัวบ่งชี้การกระตุ้นเม็ด

เลือดขาวชนิดเบโซฟิล 
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- Anti-FcεRIα autoantibody assay และ/หรือ anti-IgE autoantibody assay[11] 

เพราะยังไม่มีการทดสอบวิธีใดวิธีหนึ่งที่ดีที่สุดในการวินิจฉัยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้าน

ตนเอง  

โดย ASST เป็นการบ่งบอกถึงความไวปฏิกิริยาต้านตนเองจากส่วนประกอบในซีรัมที่เกิดขึ้น

ในกายของผู้ป่วยที่ท าการทดสอบ แต่ไม่สามารถบอกได้ว่าส่วนประกอบในซีรัมนั้นคืออะไร สาเหตุของ

การทดสอบได้ผลบวกนอกจากสารภูมิต้านทานตนเองแล้ว อาจเป็นได้ทั้ง (mast cell specific) 

histamine releasing factor[140], thrombin[33] หรือ C5a[22, 23, 34] ที่ไปกระตุ้นเซลล์มาสต์

หรือเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลโดยตรง อาจเกิดจาก thrombin[35-37] หรือ bradykinin[32, 

36, 37] ไปกระตุ้นหลอดเลือดที่ผิวหนังก็ได้ 

BHRA หรือการแสดงออกของตัวบ่งชี้การกระตุ้นเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลเป็นการตรวจหา

การท าหน้าที่ในหลอดทดลอง ของส่วนประกอบในซีรัมของผู้ป่วยในการกระตุ้นเซลล์เม็ดเลือดขาว

ชนิดเบโซฟิล แต่ไม่สามารถบอกได้ว่าส่วนประกอบนั้นเป็นสารภูมิต้านทานหรือไม่ การทดสอบได้

ผลบวกจึงอาจเกิดจากส่วนประกอบอ่ืน ๆ เช่น thrombin[33] หรือ C5a[22, 23, 34] ที่ไปกระตุ้น

เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลโดยตรงก็ได้ 

ส่วน anti-FcεRIα autoantibody assay และ/หรือ anti-IgE autoantibody assay นั้น 

สามารถบ่งบอกถึงความจ าเพาะว่าเป็นสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα และ/หรือ IgE ได้ แต่ก็

ไม่สามารถบอกได้ว่าสารภูมิต้านทานที่ตรวจพบนั้นเป็นสาเหตุของโรคลมพิษโดยมีการท าหน้าที่ไป

กระตุ้นให้เซลล์มาสต์หรือเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลมีการหลั่งสารที่ก่อให้เกิดการอักเสบ รวม

ถึงฮิสทามีนได้หรือไม[่11] 

 นอกจากนี้ในระยะหลังมีการน าพลาสมามาใช้ในการทดสอบ APST เพ่ือตรวจหาความไว

ปฏิกิริยาต้านตนเองในกาย และพบผลการทดสอบที่ขัดแย้งกันในแง่ของความชุกของการตรวจพบ

ผลบวกของ APST[38-45, 108, 109]  รวมถึงเมื่อท าการเปรียบเทียบกันกับ ASST ด้วย[38-45] โดย

ทีท่ั้งการตรวจ ASST และ APST ก็ยังมีความแตกต่างต่างกันของขั้นตอนการตรวจและการแปลผล ทั้ง

ในงานวิจัยเดียวกันและแตกต่างกันในแต่ละงานวิจัย 

 การวิจัยนี้มีผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองเข้าร่วม 60 ราย โดยท าการทดสอบทั้ง ASST, 

APST, BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay แต่มีผู้ป่วย 2 รายที่สามารถท าการทดสอบ
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ได้เฉพาะ ASST และ APST เนื่องจากตัวอย่างเลือดของผู้ป่วยมีลักษณะ lipemia สามารถส่งผล

รบกวนการทดสอบ BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay ซึ่งใช้กลวิธี ELISA 

 ลักษณะของผู้ป่วยทั้ง 60 ราย ส่วนใหญ่ร้อยละ 90 เป็นเพศหญิง ซึ่งถือว่ามากกว่าการศึกษา

ก่อนหน้านี้ที่พบอัตราส่วนเพศหญิง:ชาย ประมาณ 2:1[1, 141-147] หรือการศึกษาในไทยที่พบเป็น

เพศหญิงร้อยละ 75-81[7, 26, 42] โดยส่วนหนึ่งอาจเป็นความชุกของโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองใน

ประชากรหญิงไทยวัยผู้ใหญ่มีมากกว่าในประชากรชายจริง หรืออีกส่วนหนึ่งเพราะลักษณะทางสังคมที่

ท าให้ผู้ชายไม่ค่อยมาพบแพทย์ด้วยเรื่องผื่นคันจนกว่าจะมีความรุนแรงมาก  

ผู้ป่วยส่วนใหญ่อายุประมาณ 27-53 ปี ใกล้เคียงกับการศึกษาก่อนหน้านี้[1, 7, 26, 42, 143, 

145] มีผื่นลมพิษมาแล้วประมาณเกือบ 1 ปี และมีผื่นคันมากกว่า 5 วัน/สัปดาห์ พบว่าส่วนใหญ่มี

อาการรุนแรง คิดเป็นคะแนนเกือบ 30 จาก 42 เมื่อวัดด้วย UAS7[4] และมีผลกระทบต่อระดับ

คุณภาพชีวิตในระดับปานกลาง คิดเป็นคะแนนคุณภาพชีวิตประมาณ 9 จาก 30 เมื่อวัดด้วย DLQI 

Thai version[124] โดยมีภาวะแองจีโออีดีมาร่วมด้วยกว่าร้อยละ 30 คล้ายคลึงกับที่กล่าวถึงโดย 

Kaplan[10] ในปี 2004 และการศึกษาโดย Kulthanan และคณะ[7]ในไทยปี 2007 ขณะที่

การศึกษาของ Kulthanan และคณะ[26] ในปี 2006 พบเพียงร้อยละ 7.4 และ Triwongwaranut 

และคณะ[42] พบร้อยละ 5 จากการศึกษาในไทย 

เกือบครึง่หนึ่งของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองในงานวิจัยนี้มีโรคภูมิแพ้ร่วมด้วย ประมาณ

เกือบ 1 ใน 4 มีระดับสารภูมิต้านทานต่อไทรอยด์สูงผิดปกติ โดยที่มีเพียงประมาณร้อยละ 13 ที่มี

ระดับฮอร์โมนไทรอยด์ผิดปกติ 

ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองในงานวิจัยนี้ ทดสอบ ASST ได้ผลบวกร้อยละ 40 ซึ่งมากกว่า

ร้อยละ 20 จากการทดสอบ APST อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value 0.012) ขัดแย้งกับผล

การศึกษาของ Asero และคณะ[38] และการศึกษาที่พบความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วย APST 

มากกว่า ASST[41, 42, 44, 45] แต่เข้าได้กับผลการศึกษาของ Kocaturk และคณะ[40], Yildiz และ

คณะ[43] และ Alpay และคณะ[39] ซึ่งมีความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วย ASST มากกว่า 

APST ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังและผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง โดยผลที่ได้จากการวิจัยนี้ ASST 

และ APST มีความสอดคล้องไปในทิศทางเดียวกันแค่ในระดับพอใช้ (fair agreement) ขัดกับ

การศึกษาของ Altrich และคณะ[45] และ Sajedi และคณะ[41] ซึ่งพบความสอดคล้องกันใน

ระดับสูง  
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น่าจะอธิบายได้จากขั้นตอนการเตรียมซีรัมส าหรับ ASST ที่นอกจากจะสามารถมีสารภูมิ

ต้านทานตนเอง และปัจจัยที่ช่วยในการหลั่งฮิสทามีน (hiatamine releasing factors) แล้ว ในซีรัม

ยังมีกระบวนการแข็งตัวของเลือดเกิดขึ้น ซึ่งสามารถท างานร่วมกับการกระตุ้น complement 

ก่อให้เกิดการสร้าง thrombin[29-31] bradykinin[32] และ C5a[31] ในปริมาณมาก โดยนอกจาก 

thrombin[33] และ C5a[22, 23, 34] จะสามารถกระตุ้นการหลั่งสารจากเซลล์มาสต์และเม็ดเลือด

ขาวชนิดเบโซฟิลได้แล้ว ทั้ง thrombin[35-37] และ bradykinin[32, 36, 37] ยังสามารถไปกระตุ้น

หลอดเลือดที่ผิวหนังได้โดยตรง ท าให้เกิดการขยายตัวและการเพ่ิมขึ้นของสภาพให้ซึมผ่านได้ของ

หลอดเลือดได้อีกด้วย ผลบวกจากการทดสอบ ASST จึงอาจไม่ได้เกิดจากการท างานของสารภูมิ

ต้านทานตนเองเพียงอย่างเดียว ขณะที่การเตรียมพลาสมาส าหรับ APST ไม่มีกระบวนการแข็งตัวของ

เลือดส่งผลให้ทดสอบ ASST พบผลบวกมากกว่า APST เข้าได้กับผลการศึกษาในงานวิจัยนี้ซึ่งพบว่า 

ASST มีความจ าเพาะน้อยกว่า APST เมื่อเปรียบเทียบกับ BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody 

assay  

ในพลาสมานอกจากจะสามารถมีสารภูมิต้านทานตนเอง และปัจจัยที่ช่วยในการหลั่งฮิสทา

มีนเหมือนที่พบได้ในซีรัมแล้ว พลาสมายังมีทั้ง Na citrate, เกล็ดเลือด, รวมถึงปัจจัยและโปรตีนที่เป็น 

procoagulant ด้วย[43, 112]  

Yildiz และคณะ[43] พบว่าผู้ป่วยและคนปกติจ านวนหนึ่งสามารถเกิดปฏิกิริยาเป็นตุ่มนูน

แดงจากการฉีด Na citrate เข้าในผิวหนังได้ และเมื่อใช้สารละลาย Na citrate เป็นสารควบคุมลบ 

พบว่าไม่มีผู้ป่วยที่ทดสอบ APST เป็นบวกเลย โดยการศึกษา APST ที่ผ่านมาเกือบทั้งหมดเลือกใช้

น้ าเกลือเป็นสารควบคุมลบ ไม่ได้ใช้สารละลาย Na citrate ในงานวิจัยนี้แม้โดยเฉลี่ยแล้วสารละลาย 

Na citrate ท าให้เกิดตุ่มนูนใหญ่กว่าน้ าเกลือเฉลี่ยเพียงประมาณ 0.25 มม. (11.12 มม. เทียบกับ 

10.87 มม.) ซึ่งยังน้อยกว่าเกณฑ์การให้ผลบวกที่ 1.5 มม. แต่มากกว่าร้อยละ 10 ของผู้ป่วยก็มีขนาด

ของตุ่มนูนที่ผิวหนังจากการฉีดสารละลาย Na citrate ใหญ่กว่าหรือเท่ากับ 1.5 มม. เมื่อเทียบกับ

ขนาดของตุ่มนูนจากการฉีดน้ าเกลือ และหากใช้เกณฑ์การให้ผลบวกส าหรับ APST ตามการศึกษา

ของ Yildiz และคณะ[43] ดังแสดงในตารางที่ 3 ก็จะพบว่าการวิจัยนี้ไม่มีผู้ป่วยที่ทดสอบ APST เป็น

บวกเลยเช่นเดียวกัน 

เกล็ดเลือดที่ได้รับการกระตุ้น (activated platelet) เองก็พบว่ามีความสัมพันธ์กับโรคลมพิษ

เรื้อรัง[115-117] รวมถึงความรุนแรงของโรค[117, 119]ในโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง ผู้วิจัยเห็นว่ามี
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ความเป็นไปได้ในการทดสอบ APST ที่เมื่อพลาสมาถูกฉีดเข้าในผิวหนัง เกล็ดเลือดในพลาสมาอาจ

ได้รับการกระตุ้น สามารถเป็นเหตุหนึ่งที่ช่วยส่งเสริมให้การทดสอบ APST ได้ผลบวกได้ 

การศึกษาที่พบความชุกของการตรวจพบผลบวกจาก APST มากกว่า ASST ส่วนหนึ่งจึงอาจ

เกิดจาก Na citrate หรือเกล็ดเลือดที่ได้รับการกระตุ้นหลังฉีดพลาสมาเข้าในผิวหนัง ขณะที่การวิจัยนี้

เลือกใช้สารละลาย Na citrate ในน้ าเกลือในสัดส่วนเท่ากันกับที่ใช้ในการเตรียมพลาสมาเป็นสาร

ควบคุมลบ ประกอบกับใช้ platelet-poor plasma ในการทดสอบ APST จึงได้ผลการศึกษาที่

แตกต่างออกไป โดยช่วยลดโอกาสการเกิดผลบวกลวงของ APST ในการตรวจหาการท างานของสาร

ภูมิต้านทานตนเองของผู้ป่วย 

ส่วนปัจจัยและโปรตีนที่ เป็น procoagulant ในพลาสมาโดยปกติไม่น่าจะกระตุ้น

กระบวนการแข็งตัวของเลือดได้เนื่องจากในพลาสมามี Na citrate คอยจับกับแคลเซียมซึ่งจ าเป็นใน

กระบวนการแข็งตัวของเลือดและการกระตุ้น complement[113] แต่เมื่อพลาสมาถูกฉีดเข้าใน

ผิวหนัง อาจมีแคลเซียมในเนื้อเยื่อผิวหนังมากระตุ้นให้กระบวนการแข็งตัวของเลือดท างาน มีการ

กระตุ้น complement และการกระตุ้นเกล็ดเลือดได้ ส่งผลต่อปริมาณ thrombin, bradykinin, 

C5a และเกล็ดเลือดที่ได้รับการกระตุ้น[110] แต่ไม่สมบูรณ์หรือมากเท่าในซีรัม[120, 122] เข้าได้กับ

ผลการศึกษาในงานวิจัยนี้ที่ผู้ป่วยทดสอบ ASST ได้ผลบวกมากกว่า APST อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

จากผู้ป่วยจ านวน 58 รายในงานวิจัยนี้พบว่าการทดสอบ BHRA ให้ผลบวกกว่า 1 ใน 4 

เช่นเดียวกับการตรวจพบสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα ในของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิด

เอง 

เมื่อท าการเปรียบเทียบ autologous skin test กับ BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay พบว่า ASST มีความไว, ค่าท านายผลบวก, likelihood ratio ส าหรับ

ผลทดสอบบวก และ diagnostic odds ratio (ซึ่งเป็นตัวชี้วัดประสิทธิภาพการวินิจฉัยที่ดีที่สุด[127]) 

มากกว่า APST แต่มีความจ าเพาะ และความแม่นน้อยกว่า APST ขณะที่ค่าท านายผลลบนั้นใกล้เคียง

กัน ดังนั้นหากใช้เกณฑ์มาตรฐานหลักในการวินิจฉัยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองตามค าแนะน าของ 

EAACI[11] แล้ว ASST จึงน่าจะเป็นการทดสอบที่ช่วยคัดกรองหาผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจาก

ภูมิต้านตนเองได้ดีกว่า APST  

อย่างไรก็ตาม หากพิจารณาโดยละเอียดจะเห็นว่า เมื่อเปรียบเทียบกับ BHRA และ anti-

FcεRIα autoantibody assay แล้ว แม้ ASST จะมีความไวและค่าท านายผลบวกมากกว่า APST 
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แต่ก็อยู่ในระดับต่ า ทั้ง ASST และ APST จึงยังไม่เหมาะสมในการใช้เพ่ือคัดกรองส าหรับวินิจฉัยโรค

ลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง ส่วนความจ าเพาะนั้น APST มีมากกว่า ASST APST จึง

น่าจะมีประโยชน์ในการช่วยคัดแยกผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะภูมิต้านตนเองออกไปได้ดีกว่า ASST ในกรณีที่

ผลทดสอบ APST เป็นลบ  

การที่ ASST และ APST มี accuracy เพียงประมาณร้อยละ 50-60 เมื่อเทียบกับ BHRA 

และ anti-FcεRIα autoantibody assay และการที่ความสอดคล้องระหว่าง BHRA และ anti-

FcεRIα autoantibody assay ในงานวิจัยนี้ เป็นไปในทิศทางเดียวกันในระดับต่ า (slight 

agreement) น่าจะสามารถอธิบายได้จากข้อจ ากัดของแต่ละการทดสอบเองซึ่ง autologous skin 

test นั้นแสดงให้เห็นถึงความไวปฏิกิริยาต้านตนเองได้ แต่ความไวปฏิกิริยาต้านตนเองที่พบอาจไม่ได้

เกิดจากสารภูมิต้านทาน BHRA เองก็เป็นการตรวจหาการท าหน้าที่ในหลอดทดลอง ของส่วนประกอบ

ในซีรัมของผู้ป่วยในการกระตุ้นเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล แต่ไม่สามารถบอกได้ว่าส่วนประกอบ

นั้นเป็นสารภูมิต้านทานหรือไม่ ร่วมกับอาจยังไม่มีความสมบูรณ์ในการสะท้อนให้เห็นปฏิกิริยาที่

เกิดข้ึนจริงในร่างกายซึ่งเกิดกับเซลล์มาสต์เป็นหลัก ส่วน anti-FcεRIα autoantibody assay ก็เป็น

การแสดงให้เห็นว่ามีสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα อยู่จริงแต่ไม่สามารถบอกได้ว่าสารภูมิ

ต้านทานนั้น มีการท าหน้าที่สามารถกระตุ้นให้เซลล์มาสต์หรือเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลมีการ

หลั่งฮิสทามีนได้หรือไม่ 

ในการศึกษานี้ กลุ่มผู้ป่วยที่มีผลการทดสอบ ASST เป็นบวกและกลุ่มที่ผลเป็นลบ ไม่มีความ

แตกต่างทางคลินิกอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ สอดคล้องกันกับการศึกษาในไทยของ Kulthanan และ

คณะ[26] ขณะที่ผลการทดสอบ APST สัมพันธ์กับระดับความรุนแรงของผื่นลมพิษอย่างมีนัยส าคัญ

ทางสถิติ โดยมากกว่าครึ่งหนึ่งของผู้ป่วยที่ทดสอบ APST ได้ผลบวก มีความรุนแรงของโรคลมพิษใน

ระดับสูง (คะแนน UAS7 เต็ม 42 คะแนน) เทียบกับเพียง 1 ใน 4 ของกลุ่มที่ APST ได้ผลลบ 

การทดสอบ BHRA พบว่าสัมพันธ์กับความถี่ในการเกิดผื่นลมพิษ ระดับบความรุนแรงของโรค 

และการเป็นภูมิแพ้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยพบว่าผู้ที่ทดสอบ BHRA ได้ผลบวกจะมีสัดส่วนผู้ที่มี

ผื่นขึ้นทุกวันกว่าร้อยละ 80 และมีระดับความรุนแรงของโรคมากกว่า เทียบกับผู้ที่ทดสอบได้ผลลบซึ่ง

มีสัดส่วนผู้ที่มีผื่นขึ้นทุกวันอยู่เพียงร้อยละ 50 และมีระดับความรุนแรงของโรคต่ ากว่า ส่วนผู้ที่เป็น

ภูมิแพ้มักทดสอบ BHRA ได้ผลลบ ซึ่งอาจอธิบายได้จากการที่ผู้ที่เป็นภูมิแพ้มีแนวโน้มที่จะมีระดับ 
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total IgE ในซีรัมสูง หากผู้ป่วยเหล่านี้เป็นโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองโดยมีสาเหตุมา

จากสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα แล้ว การน าซีรัมของผู้ป่วยไปทดสอบ BHRA อาจเกิดผล

ลบลวงได้จากการที่สารภูมิต้านทานชนิด IgE ของผู้ป่วยเข้าไปแย่งจับกับ IgE receptor บนผิวเม็ด

เลือดขาวชนิดเบโซฟิลของคนปกติ แต่ไม่เกิด cross-link จึงไม่มีการหลั่งฮิสทามีนออกมา ขณะที่สาร

ภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα ในซีรัมของผู้ป่วยก็ถูกขัดขวาง ไม่สามารถจับกับส่วนที่เป็น 

FcεRIα ของ IgE receptor ได้ โดยการศึกษานี้พบผู้ป่วยที่เป็นภูมิแพ้ซึ่งทดสอบ BHRA ได้ผลลบ แต่

มีผลทดสอบทั้ง ASST และ anti-FcεRIα autoantibody assay เป็นบวกประมาณร้อยละ 5.2 ของ

ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง 

พบว่าการมีสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα สัมพันธ์กับการมีระดบัสารภูมิต้านทานต่อ

ไทรอยด์สูงกว่าปกติ โดยไม่สัมพันธ์กับระดับการท างานของฮอร์โมนไทรอยด์ในร่างกาย ซึ่งในงานวิจัย

นี้ท าการตรวจทั้ง anti-thyroglobulin และ anti-thyroperoxidase กลุ่มท่ีตรวจพบสารภูมิต้านทาน

ชนิด IgG ต่อ FcεRIα พบว่ามรีะดับสารภูมิต้านทานต่อไทรอยด์สูงผิดปกติมากกว่าร้อยละ 60 ขณะที่

กลุ่มที่ไม่มีสารภูมิต้านทานต่อ FcεRIα มีเพียงประมาณร้อยละ 8 ที่มีระดับสารภูมิต้านทานต่อ

ไทรอยด์สูงผิดปกติ โดยส่วนใหญ่มีระดับฮอร์โมนไทรอยด์อยู่ในเกณฑ์ปกติ สอดคล้องกับการศึกษาที่

ผ่านมาซึ่งพบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังมีแนวโน้มสัมพันธ์กับการมีระดับสารภูมิต้านทานต่อไทรอยด์สูง

กว่าปกติ โดยพบได้ร้อยละ 12-30 เทียบกับในประชากรปกติที่พบเพียงร้อยละ 5-10[62, 146, 148] 

โดยในปัจจุบันความสัมพันธ์ของโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองกับโรคต่อมไทรอยด์

อักเสบจากภูมิต้านตนเองในเชิงสาเหตุและผลที่ตามมายังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด แต่การที่พบผู้ป่วยที่มี

ระดับสารภูมิต้านทานต่อไทรอยด์สูงผิดปกติร่วมกับมีสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα มากกว่า

ร้อยละ 60 น่าจะเกิดจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มีแนวโน้มที่จะเป็นโรคจากภูมิต้านตนเองอยู่แล้ว ในร่างกายจึงมี

การผลิตสารภูมิต้านทานตนเองออกมาทั้งสารภูมิต้านทานต่อ FcεRIα และต่อไทรอยด์[149] 

เมื่อพิจารณาผลการทดสอบร่วมกันทั้ง ASST, BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody 

assay ตามเกณฑ์มาตรฐานในการตรวจเพ่ือวินิจฉัยตามที่ EAACI[11]แนะน า พบผู้ป่วย 2 ราย ที่

สามารถวินิจฉัยได้ว่าเป็นโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง ทั้ง 2 รายมีลักษณะที่พบร่วมกัน

คือ มีความรุนแรงของโรคในระดับสูง และมีระดับ thyroid antibodies สูงกว่าปกติโดยยังมีระดับ

ฮอร์โมนไทรอยด์อยู่ในเกณฑ์ปกติ คิดเป็นความชุกของโรคลมพิษเรื้องรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง
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ประมาณร้อยละ 3.4 ในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองทั้งหมด ซึ่งน้อยกว่าที่เคยคาดการณ์จากการ

ทดสอบด้วย ASST, in vitro bioassay (BHRA หรือ basophil activation marker), หรือการ

ตรวจหาสารภูมิต้านทานต่อ FcεRIα  และ/ หรือ IgE เพียงอย่างใดอย่างหนึ่งค่อนข้างมาก ดังนั้นการ

ประมาณความชุกของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองจากบรรดาผู้ป่วยโรคลมพิษ

เรื้อรังท่ีเกิดเองทั้งหมด โดยอิงตามผลทดสอบเดียวเดียวอาจท าให้ตัวเลขความชุกของผู้ป่วยที่เป็นโรค

นี้สูงกว่าความเป็นจริงมาก  

ข้อมูลจากงานวิจัยนี้ยังพบอีกว่า 1 ในผู้ป่วย 2 รายที่ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคลมพิษเรื้อรังที่

เกิดเองจากภูมิต้านตนเองในการศึกษานี้ มีผลการทดสอบ APST เป็นลบ ส่วนประกอบในพลาสมา 

โดยเฉพาะสารละลาย Na citrate นอกจากจะสามารถก่อให้เกิดผลบวกลวงในผู้ป่วยที่มีปฏิกิริยาต่อ

สารละลาย Na citrate ได้แล้ว จึงยังอาจก่อให้เกิดผลลบลวงจากความไวปฏิกิริยาต้านตนเองในกายที่

ลดลงด้วย 

การรักษาโดยการปรับภูมิคุ้มกัน อาจมีบทบาทในผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคลมพิษ

เรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง โดยมีการศึกษาพบว่าการกรองพลาสมา [80] และการฉีด 

immunoglobulin[81] ให้ผลการรักษาที่ดีในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งทดสอบ BHRA และ 

ASST ได้ผลบวก และมีอาการโรคลมพิษท่ีรุนแรง การใช้ cyclosporin (CsA) ซึ่งเป็นยากดภูมิคุ้มกันที่

มีการศึกษามากที่สุดในโรคลมพิษเรื้อรัง และเป็นยาตัวเดียวในการรักษาโดยการปรับภูมิคุ้มกันที่มี

หลักฐานน่าเชื่อถือว่ามีประสิทธิ์ศักย์ในการรักษาผู้ป่วยเหล่านี้ พบว่าเมื่อใช้ยาขนาดปกติในการรักษา 

ผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองมีสัดส่วนการตอบสนองเฉลี่ยถึงร้อยละ 83.2 (พิสัย ร้อยละ 51.7-

100)[11, 82-86] โดยกลุ่มผู้ป่วยที่ทดสอบทั้ง ASST และ BHRA ได้ผลบวก มีการตอบสนองต่อยาได้

ดีกว่ากลุ่มที่ทดสอบได้ผลบวกจาก ASST เพียงอย่างเดียว[83] 

จุดเด่นของการวิจัย 

 การวิจัยนี้ท าการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองซึ่งมีการก าหนดค านิยามและ

กฎเกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยไว้อย่างชัดเจน ท าให้ได้กลุ่มผู้ป่วยที่เป็นลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจริงและ

ลดโอกาสการเกิดผลทดสอบลวง ดังเช่นที่การวิจัยนี้ไม่ท าการทดสอบในผู้ที่ก าลังได้รับการรักษาด้วย

ยาตามที่กล่าวมาแล้วในบทที่ 3 ประกอบกับผู้ป่วยทุกรายยังคงมีผื่นลมพิษที่ active อยู่ จึงช่วย

ป้องกันการเกิดผลลบลวงจากการทดสอบต่าง ๆ (การทดสอบ ASST ด้วยซีรัมของผู้ป่วยที่เก็บขณะ

โรคสงบ มีแนวโน้มให้ผลลบ ต่างจากการทดสอบด้วยซีรัมที่เก็บขณะที่โรค active[150] และหาก
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ทดสอบ BHRA ในช่วงที่มีอาการน้อยจะพบการหลั่งฮิสทามีนที่ลดลงมาก[50]) รวมถึงไม่ท าการ

ทดสอบในผู้ป่วยที่มี dermatographism หรือผู้ที่มีลักษณะเข้าได้กับโรค autoimmune ชนิดอ่ืน ๆ 

ซึ่งอาจก่อให้เกิดผลบวกลวงได้ 

 ในการทดสอบ APST ได้ก าหนดวิธีการทดสอบ และการแปลผลการทดสอบให้มีความ

ใกล้เคียงกับ ASST มากที่สุด โดยท าการทดสอบในลักษณะเดียวกันกับ ASST เลือกใช้ platelet 

poor plasma เป็นสารทดสอบ เพ่ือให้มีจ านวนเกล็ดเลือดปนมาน้อยที่สุด เลือกใช้สารละลาย Na 

citrate ในน้ าเกลือเป็นสารควบคุมลบ ซึ่งผสมกันด้วยสัดส่วนเท่ากับการเตรียมพลาสมา เพ่ือให้ได้ผล

การตรวจ APST จากพลาสมาจริง ๆ โดยไม่มี Na citrate มาเป็นตัวกวน ตัดปัญหาของการที่อาจมี

ผู้ป่วยบางรายมีปฏิกิริยาตุ่มนูนที่ผิวหนังจาก Na citrate  

 ในการทดสอบ BHRA งานวิจัยนี้ใช้เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลจากผู้บริจาค 2 คน ซึ่ง

ดีกว่าการใช้เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลจากผู้บริจาคเพียง 1 คน เพราะพบว่าถ้ายิ่งเพ่ิมจ านวนผู้

บริจาคมากขึ้น การทดสอบ BHRA นั้นจะยิ่งมีความไวในการตรวจหาการท าหน้าที่ในหลอดทดลอง

จากความไวปฏิกิริยาต้านตนเองได้มากขึ้น นอกจากนี้ การใช้เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลจากทั้งผู้

บริจาคที่ไม่เป็นโรคภูมิแพ้ และมีคุณสมบัติของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลเป็น  poor 

endogenous IgE sensitized ร่วมกับผู้บริจาคที่เป็นโรคภูมิแพ้ และมีคุณสมบัติของเซลล์เม็ดเลือด

ขาวชนิดเบโซฟิลเป็น endogenous IgE sensitized จะช่วยให้การทดสอบ BHRA สามารถตรวจหา

สารภูมิต้านทานได้ดีทั้งที่เป็นสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα และสารภูมิต้านทานชนิด IgG 

ต่อ IgE เพราะสารภูมิต้านทานชนิด IgE ปริมาณมากสามารถแย่งจับ IgE receptor บนผิวเซลล์เม็ด

เลือดขาวชนิดเบโซฟิลได้ เป็นการขัดขวางไม่ให้สารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα ท างานได้ 

เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลที่มีสารภูมิต้านทานชนิด IgE จับอยู่มากจึงช่วยในการตรวจหาสารภูมิ

ต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE ได้ดีกว่า ขณะที่เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลซึ่งมีปริมาณสารภูมิ

ต้านทานชนิด IgE ที่จับอยู่กับ IgE receptor บนผิวเซลล์ค่อนข้างน้อย จะมีบริเวณ FcεRIα ว่าง จึง

ช่วยในการตรวจหาสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα ได้ดีกว่า[11, 15, 50, 125, 151] อีกทั้งยัง

ได้ทดสอบแล้วว่าเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลที่น ามาใช้สามารถท าปฏิกิริยากับสารภูมิต้านทานต่อ 

IgE และซีรัมของผู้ป่วยได้หลายคน[21, 22, 92] ร่วมกับมีค่า spontaneous histamine release 
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น้อยกว่าร้อยละ 3[15, 16] โดยที่ผู้บริจาคไม่มีการรับประทานยาที่เป็นสารต้านฮิสทามีน และไม่มีการ

ใช้ยากดภูมิคุ้มกันชนิดต่าง ๆ  

ผู้ป่วยเกือบทุกรายได้รับการทดสอบทั้งหมดทั้ง ASST, APST, BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay ท าให้กลุ่มตัวอย่างที่ได้รับการทดสอบเป็นกลุ่มเดียวกัน เป็นการลดอคติที่อาจ

เกิดข้ึนจากความแตกต่างระหว่างประชากรที่ได้รับการตรวจชนิดต่าง ๆ  

 ขณะที่ท าการตรวจและแปลผล ASST, APST, BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody 

assay ผู้วิจัยที่ท าการทดสอบชนิดต่าง ๆ จะไม่ทราบผลการทดสอบอ่ืน ๆ มีการปิดบังลักษณะทาง

คลินิก และผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการของผู้ป่วยต่อผู้วิจัยที่ท าการทดสอบ ASST, APST, BHRA 

และ anti-FcεRIα autoantibody assay อีกทั้งยังมีการปิดบังผลการตรวจ ASST และ APST ต่อ

ผู้วิจัยที่ท าการทดสอบ  

ข้อจ ากัดของการวิจัย 

1 ประชากรที่น ามาศึกษา 

การวิจัยนี้อาจมีอคติในการคัดเลือก (selection bias) ได้ เพราะผู้ป่วยจ านวนหนึ่ง 

โดยเฉพาะกลุ่มท่ีมีอาการรุนแรง มี activity ของโรคมาก หรือดื้อต่อการรักษา ซึ่งน่าจะมีโอกาสเป็น

โรคลมพิษท่ีเกิดเองจากภูมิต้านตนเองมาก ไม่สมัครใจเข้าร่วมวิจัย เนื่องจากหากหยุดรับประทานยา

ต้านฮิสทามีนเป็นระยะเวลาหนึ่งก่อนเข้ารับการทดสอบ จะมีผื่นที่รุนแรงและมีอาการคันมาก 

การทดสอบ ASST และ APST ในผู้ป่วยที่สูงอายุและมีลักษณะผิวฝ่ออาจท าให้เกิดผลลบลวง

ได้ ซึ่งทางผู้วิจัยก็ได้ใช้ความระมัดระวังอย่างมากในการวัดขนาดตุ่มนูนจากการทดสอบผิวหนัง โดยใน

การศึกษานี้มีผู้ที่อายุมากกว่า 60 ปี ร้อยละ 6.7 ของผู้ป่วยทั้งหมด และร้อยละ 50 ของผู้ป่วยกลุ่มนี้ก็

ทดสอบ ASST และ APST ได้ผลบวก 

 2 การทดสอบ 

 เนื่องจากในการทดสอบ BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody assay ในการวิจัยนี้ใช้

กลวิธี ELISA ซึ่งเป็นการวัดปริมาณสารโดยดูจากความเข้มของสีที่เกิดข้ึน ดังนั้นหากซีรัมของผู้ป่วยที่

น ามาทดสอบมีลักษณะขุ่นอยู่ก่อน เช่น lipemia หรือ hemolysed จะมีผลท าให้การอ่านค่า

ผลทดสอบผิดพลาดได้ การวิจัยนี้ยึงไม่สามารถทดสอบ BHRA และ anti-FcεRIα autoantibody 

assay ในผู้ป่วย 2 รายที่ซีรัมมีลักษณะดังกล่าวได้ 
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ปัจจุบันยังไม่มีการก าหนดขั้นตอนและวิธีการทดสอบ BHRA ให้เป็นมาตรฐานสากลที่ตรงกัน

[11] จึงอาจมีความคลาดเคลื่อนในการเปรียบเทียบผลการตรวจที่ได้ระหว่างการศึกษาต่าง ๆ  เพราะ

ยังมีความแตกต่างกันในแง่คุณสมบัติของเม็ดเลือดขาวจากคนปกติท่ีน ามาใช้ และจ านวนของคนปกติ

ที่น าเม็ดเลือดขาวมาใช้ในการทดสอบแต่ละครั้ง ซึ่งอาจส่งผลต่อคุณสมบัติของเม็ดเลือดขาวชนิดเบ

โซฟิลที่น ามาทดสอบ รวมถึงความแตกต่างกันในแง่กลวิธีที่ใช้วัดระดับฮิสทามีนและเกณฑ์การให้ผล

บวกจากการทดสอบ โดยในการศึกษานี้ได้ใช้เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลจากผู้บริจาค 2 คน ซึ่ง

น่าจะท าให้ BHRA มีความไวมากกว่าการใช้ผู้บริจาคเพียง 1 คน ในการตรวจหาการท าหน้าที่ในหลอด

ทดลองจากความไวปฏิกิริยาต้านตนเอง มีการเลือกผู้บริจาคที่ไม่เป็นโรคภูมิแพ้ ซึ่งมีคุณสมบัติของ

เซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลเป็น poor endogenous IgE sensitized และผู้บริจาคที่เป็นโรค

ภูมิแพ้ ซึ่งมีคุณสมบัติของเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิลเป็น endogenous IgE sensitized ช่วยให้

การทดสอบ BHRA สามารถตรวจหาสารภูมิต้านทานได้ดีทั้งสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα 

และสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE[11, 15, 50, 125, 151] อีกท้ังยังได้ทดสอบแล้วว่าเซลล์เม็ด

เลือดขาวชนิดเบโซฟิลที่น ามาใช้สามารถท าปฏิกิริยากับสารภูมิต้านทานต่อ IgE และซีรัมของผู้ป่วยได้

หลายคน[21, 22, 92] ร่วมกับมีค่า spontaneous histamine release น้อยกว่าร้อยละ 3[15, 16] 

โดยที่ผู้บริจาคไม่มีการรับประทานยาที่เป็นสารต้านฮิสทามีน และไม่มีการใช้ยากดภูมิคุ้มกันชนิดต่าง 

ๆ 

 การวิจัยนี้ไม่ได้ทดสอบหาสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE เนื่องจากปัจจุบันยังไม่มีชุด

ทดสอบส าเร็จรูปในการตรวจ และงบประมาณในการวิจัยที่มีอยู่จ ากัด จึงอาจท าให้การวิจัยนี้พบความ

ชุกของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเองน้อยกว่าความเป็นจริง เมื่อใช้เกณฑ์

มาตรฐานในการตรวจเพ่ือวินิจฉัยตามที่ EAACI[11]แนะน า โดยมีผู้ป่วยอีก 3 รายที่ทดสอบ ASST 

และ BHRA ให้ผลบวก แต่ไม่พบสารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ FcεRIα ซ่ึงผู้ป่วยกลุ่มนี้อาจมีโอกาส

พบสารภูมิต้านทานต่อ IgE ได ้อย่างไรก็ตามข้อมูลจากการศึกษาก่อนหน้านี้พบว่ามีผู้ป่วยโรคลมพิษ

เรื้อรังท่ีเกิดเองจากภูมิต้านตนเองเพียงร้อยละ 5-10 เท่านั้นที่มสีารภูมิต้านทานชนิด IgG ต่อ IgE[11, 

13, 14, 18]  



 

 

บทที ่6 
สรุปผลการวิจัยและข้อเสนอแนะ 

 จากข้อมูลของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง 60 ราย พบความชุกของการตรวจพบผลบวก

ด้วยวิธีทดสอบ ASST มากกว่า APST อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยคิดเป็นร้อยละ 40 และ 20 

ตามล าดับ   

ASST มีความไวและประสิทธิภาพการวินิจฉัยในการตรวจพบผลบวกจาก BHRA และ anti-

FcεRIα antibody assay ดีกว่า APST เมื่อทดสอบในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง แต่ก็ยังไม่มาก

พอในการใช้เป็นการตรวจคัดกรองเพ่ือวินิจฉัยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง ขณะที่ 

APST มีความจ าเพาะมากกว่า ASST จึงมีประโยชน์ในการช่วยแยกผู้ป่วยที่ไม่น่าจะมีสาเหตุจากภูมิ

ต้านตนเองออกไปมากกว่าในรายที่ทดสอบ APST ได้ผลลบ 

 ASST มีความสอดคล้องกับ APST ไปในทิศทางเดียวกันในระดับพอใช้ ส่วน BHRA และ 

anti-FcεRIα autoantibody assay ก็มีความสอดคล้องไปในทิศทางเดียวกันในระดับต่ า 

 งานวิจัยนี้เป็นการศึกษาแรกที่ท าการทดสอบทั้ง ASST, BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay และมีการแปลผลการทดสอบตามเกณฑ์มาตรฐานในการวินิจฉัยโรคลมพิษเรื่อ

รังที่เกิดเองจากภูมิต้านตนเอง โดยพบความชุกของผู้ป่วยโรคนี้ประมาณร้อยละ 3.4 ของผู้ป่วยโรค

ลมพิษเรื้อรังท่ีเกิดเองในไทย 

ข้อเสนอแนะ 

- ควรก าหนดวิธีการทดสอบ APST ให้เป็นมาตรฐานสากลที่ตรงกันเพ่ือประโยชน์ในการ

เปรียบเทียบผลที่ได้จากแต่ละการวิจัย โดยแนะน าให้ใช้สารละลาย Na citrate ในน้ าเกลือเป็นสาร

ควบคุมลบแทนการใช้น้ าเกลือเพียงอย่างเดียว โดยผสมในสัดส่วนเดียวกันกับที่ใช้ผสมเลือดเพ่ือเตรียม

พลาสมา เพ่ือป้องกันการเกิดผลบวกลวงหากผู้ป่วยมีปฏิกิริยาจาก Na citrate 

- ควรก าหนดวิธีการทดสอบ BHRA ให้เป็นมาตรฐานสากลที่ตรงกันเพ่ือประโยชน์ในการ

เปรียบเทียบผลที่ได้จากแต่ละการวิจัย 

- การท าวิจัยซ้ าด้วยขนาดตัวอย่างที่มากขึ้น หรือการท า metaanalysis เมื่อมีข้อมูลมาก

เพียงพอ อาจจะช่วยให้จ าแนกลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภูมิต้าน
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ตนเองออกจากโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากสาเหตุอื่นได้ชัดเจนขึ้น โดยเฉพาะหากมีการติดตาม

อาการและการตอบสนองต่อการรักษาในระยะยาว อาจช่วยให้เข้าใจธรรมชาติของโรคได้ชัดเจนขึ้น 

- การทดสอบ anti-IgE autoantibody assay เพ่ิมเติม นอกเหนือจากการทดสอบอื่น ๆ ที่

ได้ท าแล้วในการศึกษานี้ อาจช่วยให้ประเมินความชุกที่แท้จริงของผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจาก

ภูมิต้านตนเองได้ถูกต้องมากข้ึน 

- การศึกษา APST โดยใช้พลาสมาท่ีมีเกล็ดเลือดปริมาณต่าง ๆ กัน ร่วมกับ coagulation 

profile และ platelet activation marker อาจท าให้เข้าใจพยาธิก าเนิดของโรคลมพิษเรื้อรังท่ีเกิด

เองจากการแข็งตัวของเลือดที่ผิดปกติและการกระตุ้นของเกล็ดเลือดได้มากขึ้น 

- การศึกษาเพ่ิมเติมเกี่ยวกับปฏิกิริยาการเกิดลมพิษท่ีผิวหนังที่เกิดจากการฉีดสารละลาย Na 

citrate ทั้งในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังและอาสาสมัครที่มีสุขภาพแข็งแรงปกติ รวมถึงการทดสอบดูผล

จาก Na citrate ที่มีต่อสารภูมิต้านทาน อาจช่วยให้ได้ข้อมูลในการแปลผลการทดสอบ APST เพ่ิม

มากขึ้น รวมถึงสาเหตุที่มีผลทดสอบ APST เป็นลบ ในรายที่ทั้ง ASST, BHRA และ anti-FcεRIα 

autoantibody assay เป็นบวก 
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Potency ranking of some commonly used topical glucocorticosteroids[152] 

 Class 1 (superpotent) 

o Clobetasol propionate gel, ointment, cream, lotion, foam, spray and 

shampoo 0.05%  

o Betamethasone dipropionate gel and ointment 0.05%  

o Diflorasone diacetate ointment 0.05%  

o Fluocinonide cream 0.1%  

o Flurandrenolide tape 4 mcg/cm2  

o Halobetasol propionate ointment and cream 0.05%  

 Class 2 (high potency) 

o Amcinonide ointment 0.1% 

o Betamethasone dipropionate cream, lotion, gel and ointment 0.05%  

o C obetaso   ro  onate so ut on  “sca   a    cat on”   . 5  

o Desoximetasone ointment and cream 0.25% and gel 0.05% 

o Diflorasone diacetate ointment and cream 0.05% 

o Fluocinonide gel, ointment, cream and solution 0.05% 

o Halcinonide ointment, cream and solution 0.1% 

o Mometasone furoate ointment 0.1% 

o Triamcinolone acetonide ointment 0.5% 

 Class 3 (high potency) 

o Amcinonide cream and lotion 0.1% 

o Betamethasone dipropionate cream and lotion 0.05% 

o Betamethasone valerate ointment 0.1% 

o Diflorasone diacetate cream 0.05% 

o Fluticasone propionate ointment 0.005% 

o Triamcinolone acetonide ointment 0.1% and cream 0.5% 
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 Class 4 (medium potency) 

o Betamethasone valerate foam 0.12% 

o Desoximetasone cream 0.05% 

o Fluocinolone acetonide ointment 0.025% 

o Flurandrenolide ointment 0.05% 

o Hydrocortisone valerate ointment 0.2% 

o Mometasone furoate cream and lotion 0.1% 

o Triamcinolone acetonide ointment (Kenalog®) and cream 0.1% or 

spray 0.2% 

 Class 5 (medium potency) 

o Betamethasone dipropionate lotion 0.05% 

o Betamethasone valerate cream and lotion 0.1% 

o Clocortolone pivalate cream 0.1% 

o Fluocinolone acetonide cream 0.025% or oil and shampoo 0.01%  

o Fluticasone propionate cream and lotion 0.05% 

o Flurandrenolide cream and lotion 0.05% 

o Hydrocortisone butyrate ointment, cream and lotion 0.1% 

o Hydrocortisone probutate cream 0.1% 

o Hydrocortisone valerate cream 0.2% 

o Prednicarbate ointment and cream 0.1% 

o Triamcinolone acetonide ointment 0.025% and lotion 0.1% 

 Class 6 (low potency) 

o Alclometasone dipropionate ointment and cream 0.05%  

o Triamcinolone acetonide cream 0.1% (Aristocort®) 

o Betamethasone valerate lotion 0.1% 

o Desonide gel, ointment, cream, lotion and foam 0.05%  
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o Fluocinolone acetonide cream and solution 0.01% 

o Triamcinolone acetonide cream and lotion 0.025% 

 Class 7 (low potency) 

o Topicals with hydrocortisone, dexamethasone and prednisolone 
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เภสัชจลนศาสตร์และระยะเวลาในการยับยั้งการเกิดตุ่มนูนที่ผิวหนังของยาต้านฮิสทามีนที่ใช้บ่อย

[25] 

 

Drug/ daily dose Elimination Duration of wheal and flare suppression 

t1/2 

(hours) 

Single dose (hours) Regular administration (days) 

Acrivastine 8mg 1.4 – 3.1 8 N/A 

Azelastine 4mg 22 12 7 

Cetirizine 10mg 7 -11 ≥ 24 3 

Cyproheptadine 8mg N/Aa N/A 11 

Dexchlorpheniramine 4mg N/A N/A 4 

Diphenhydramine 9.2 ± 2.5 N/A N/A 

Ebastine 10mg 10.3 ± 19.3 ≥ 24 3 

Fexofenadine 60mg 14.4 24 2b 

Hydroxyzine 0.7mg/kg 20 ± 4.1 36 N/A 

Loratadine 10mg 7.8 ±4.2 24 7 

Mizolastine 10mg 12.9 24 N/A 

Levocetirizine 5mg 7 ± 1.5 N/A 4 

Desloratadine 27 N/A N/A 

Doxepin 25mg 17 4 – 6 (days) N/A 

aNot available 
bDuration of supression is similar with 120mg and 180mg administration 
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เอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 

ชื่อโครงการวิจัย ความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยและ การ

ใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าใต้ผิวหนังในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง (The Prevalence of 

Autologous Serum Skin Test (ASST) and Autologous Plasma Skin Test (APST) Positivity 

in Patients with Chronic Spontaneous Urticaria) 

 

ผู้สนับสนุนงานวิจัย สาขาวิชาตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์

มหาวิทยาลัย 

 

แพทย์ผู้ท าวิจัย  

ชื่อ  พ.ญ.เจน อารีจันทวัฒน์ 

ที่อยู่  หน่วยโรคผิวหนัง โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ตึกภปร. ชั้น 2 

เบอร์โทรศัพท ์ 02-2564253, 081-5502587 

 

อาจารย์ท่ีปรึกษา อาจารย์ แพทย์หญิง มาริษา พงศ์พฤฒิพันธ์ 

สาขาวิชาตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์

มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท์ 02-2564253, 085-362-0400 

อาจารย์ท่ีปรึกษาร่วม รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ เจตทะนง แกล้วสงคราม 

   สาขาวิชาโรคภูมิแพ้และภูมิคุ้มกันทางคลินิก ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะ

แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท์ 02-256-4152, 086-617-7737 

เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 

 ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้เนื่องจากท่านเป็นโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง ก่อนที่

ท่านจะตัดสินใจ เข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าว ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้อย่างถี่ถ้วน เพ่ือให้

ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียด ของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ เพ่ิมเติม 
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กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิจัย หรือแพทย์ผู้ร่วม ท าวิจัยซึ่งจะเป็นผู้สามารถตอบค าถาม

และให้ความกระจ่างแก่ท่านได้ 

 ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพ่ือน หรือแพทย์

ประจ าตัวของท่านได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านตัดสินใจแล้วว่าจะเข้า

ร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่านลงนามใน เอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 

 

เหตุผลความเป็นมา 

 โรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง คือโรคลมพิษที่ผู้ป่วยมีผื่นอย่างน้อย 2 ครั้งต่อสัปดาห์ ต่อเนื่องกัน

ตั้งแต่ 6 สัปดาห์ เป็นต้นไป และไม่พบสาเหตุปัจจัยกระตุ้นที่ชัดเจน ซึ่งถือเป็นผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่มาพบ

แพทย์ด้วยโรคลมพิษเรื้อรัง แต่ ปัจจุบันมีหลักฐานที่ท าให้เชื่อได้ว่าผู้ป่วยกลุ่มนี้แท้ที่จริงแล้วส่วนหนึ่งมี

สาเหตุมาจากภาวะภูมิต้านตนเอง  

วิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยฉีดเข้าใต้ผิวหนัง เป็นการตรวจในเบื้องต้นท่ีได้รับการ

ยอมรับแพร่หลายเพื่อ ทดสอบหาความไวปฏิกิริยาต้านตนเอง โดยมีการสอบปริมาณการหลั่งสารที่ท า

ให้เกิดอาการแพ้ ได้แก่สารฮิสทามีนจาก เม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล ซึ่งเป็นวิธีการมาตรฐานในการ

ทดสอบหาการท าหน้าที่ของส่วนประกอบในเลือด ส่วนที่เป็น ซีรัม (น้ าเหลืองของเลือด) และพลาสมา 

(น้ าเลือด) โดยพบว่าการทดสอบด้วยพลาสมาอาจมีความจ าเพาะมากกว่าและ สามารถพบผลบวกได้

มากกว่าการใช้ซีรัม แต่ยังมีการศึกษาน้อยและยังไม่มีการศึกษาในคนไทย 

 

วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

 วัตถุประสงค์หลักจากการศึกษาในครั้งนี้คือเพ่ือเปรียบเทียบอัตราการตรวจพบผลบวกด้วยวิธี

ทดสอบโดยการใช้ ซีรัมและการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าใต้ผิวหนังในโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง 

จ านวนผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยคือ 60 คน 

 

วิธีการที่เกี่ยวข้องกับการวิจัย 

 หลังจากท่านให้ความยินยอมที่จะเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยจะได้รับ

การซัก ประวัติ ตรวจร่างกาย และตรวจเพ่ิมเติมทางห้องปฏิบัติการอย่างละเอียดตามความเหมาะสม
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เพ่ือหาสาเหตุและปัจจัยกระตุ้นของโรคลมพิษเรื้อรังที่ท่านเป็น และเพ่ือคัดกรองว่าท่านมีคุณสมบัติที่

เหมาะสมที่จะเข้าร่วมในการวิจัยหรือไม ่ 

หากท่านมีคุณสมบัติตามเกณฑ์คัดเข้า ผู้วิจัยจะขอให้ท่านกรอกแบบสอบถามเก่ียวกับอาการ

ที่ท่านมี และเชิญให้มาพบแพทย์ตามวันเวลาที่ผู้ท าวิจัยนัดหมาย เพื่อรับการทดสอบโดยการใช้ซีรัม 

(น้ าเหลืองของเลือด) ของท่านและการใช้พลาสมา (น้ าเลือด) ของท่านฉีดเข้าใต้ผิวหนัง รวมถึงการ

ตรวจเลือดเพ่ือวัดปริมาณการหลั่งฮิสทามีน (สารที่ท าให้เกิดอาการแพ้) จากเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล

ซึ่งเป็นเม็ดเลือดขาวที่สามารถหลั่งสารที่ท าให้เกิดการแพ้ได้ และตรวจหา สารภูมิต้านทานที่กระตุ้นให้

เกิดการแพ้ ซึ่งล้วนมีความสัมพันธ์กับโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองจากภาวะภูมิต้านตนเอง โดยผู้วิจัยจะ

ขอเก็บตัวอย่างเลือดของท่านประมาณ 2 ช้อนโต๊ะ (30 มิลลิลิตร) เพ่ือน าไปปั่นแยกให้ได้ซีรัมและ

พลาสมา แล้วน ากลับมาฉีดร่วมกับน้ าเกลือและสารละลายฮิสทามีน รวม 5 จุด ในชั้นใต้ผิวหนังให้เกิด

เป็นตุ่มนูนเล็ก ๆ ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางประมาณ 6-7 มิลลิเมตร ที่ท้องแขนทั้ง 2 ข้าง โดยหลังจาก

นั้น 30 นาทีจะมีการวัดขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางของผื่นลมพิษท่ีอาจเกิดข้ึนบนผิวหนังบริเวณท่ีได้รับ

การทดสอบ โดยตลอดระยะเวลาที่ท่านอยู่ในโครงการวิจัยคือตั้งแต่ 1 กันยายน 2557 - 31 มกราคม 

2558 ท่านต้องมาพบผู้วิจัยหรือผู้ร่วมท าวิจัยทั้งสิ้น 2 ครั้ง ครั้งแรกเพ่ือท าการทดสอบดังกล่าว ใช้

เวลาไม่เกิน 3 ชั่วโมง และครั้งที่ 2 ผู้วิจัยจะท าการนัดเพ่ือแจ้งผลการทดสอบให้ท่านทราบโดยตรงใน

เดือนมกราคม 2558 

 

ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 เพ่ือให้งานวิจัยนี้ประสบความส าเร็จ ผู้ท าวิจัยใคร่ขอความความร่วมมือจากท่าน  โดยจะ

ขอให้ท่านปฏิบัติตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัยอย่างเคร่งครัด รวมทั้งแจ้งอาการผิดปกติต่าง ๆ ที่เกิด

ขึ้นกับท่านระหว่างที่ท่านเข้าร่วมในโครงการวิจัย ให้ผู้ท าวิจัยได้รับทราบ 

 ก่อนได้รับการทดสอบท่านต้องหยุดรับประทานยาแก้แพ้ (สารต้านฮิสทามีน) อย่างน้อย 3 

วัน หรืออาจนานกว่านั้นขึ้นกับชนิดของยาที่รับประทาน และไม่เกาหรือถูบริเวณท้องแขนที่ท าการ

ทดสอบขณะรอวัดผลการตรวจ เนื่องจากอาจท าให้ผลการตรวจคลาดเคลื่อนไปจากความเป็นจริงได้ 

และเพ่ือความปลอดภัย โดยเป็นการป้องกันไม่ให้เกิดความเสี่ยงในการได้รับเลือดของผู้อ่ืน ทางผู้วิจัย
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จึงขอให้ท่านท าการยืนยันรหัสประจ าโครงการวิจัยของท่านในทุกขั้นตอน จนสิ้นสุดการอ่านผลการ

ทดสอบโดยการใช้ซีรัมและพลาสมาของท่านฉีดเข้าใต้ผิวหนัง 

 

ความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเจาะเลือดและทดสอบโดยการใช้ซีรัมและพลาสมาฉีดเข้าใต้ผิวหนัง 

 ความเสี่ยงจากการทดสอบอาจท าให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์ได้ทั้งสิ้นไม่มากก็น้อย แพทย์

ผู้ท าการวิจัยขอชี้แจงถึงความเสี่ยงและความไม่สบายที่อาจสัมพันธ์กับการตรวจด้วยวิธีข้างต้นคือ  

ส าหรับการเจาะเลือด ท่านมีโอกาสที่จะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก  ช้ า มีอาการบวมบริเวณท่ี

เจาะเลือดหรือหน้ามืด  และโอกาสที่จะเกิดการติดเชื้อบริเวณท่ีเจาะเลือดซึ่งพบได้น้อยมาก  

การฉีดซีรัมหรือพลาสมาเข้าใต้ผิวหนังในการวิจัย อาจท าให้ท่านมีผื่นลมพิษบวม แดง คันได้ 

ซึ่งอาการเหล่านี้มักไม่รุนแรงและเกิดเฉพาะที่ผิวหนังบริเวณท่ีได้รับการทดสอบ สามารถบรรเทา 

ได้ด้วยยาทาเฉพาะที่หรือยาชนิดรับประทานที่มีการจัดเตรียมไว้ให้โดยที่ผ่านมายังไม่เคยมีรายงานถึง 

ผลข้างเคียง 

ที่อันตรายหรือรุนแรงจากการตรวจนี้ 

 อย่างไรก็ตาม ท่านอาจเกิดอาการข้างเคียง หรือความไม่สบาย นอกเหนือจากที่ได้แสดงใน

เอกสารฉบับนี้ ซึ่งอาการข้างเคียงเหล่านี้เป็นอาการที่ไม่เคยพบมาก่อน เพ่ือความปลอดภัยของท่าน 

ควรแจ้งผู้ท าวิจัยให้ทราบทันทีเมื่อเกิดความผิดปกติใด ๆ เกิดข้ึน 

 หากท่านมีข้อสงสัยใด ๆ เกี่ยวกับความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่าน

สามารถสอบถามจากผู้ท าวิจัยได้ตลอดเวลา   

 หากมีการค้นพบข้อมูลใหม่ ๆ ที่อาจมีผลต่อความปลอดภัยของท่านในระหว่างที่ท่านเข้าร่วม

ในโครงการวิจัย ผู้ท าวิจัยจะแจ้งให้ท่านทราบทันที เพ่ือให้ท่านตัดสินใจว่าจะอยู่ในโครงการวิจัยต่อไป

หรือจะขอถอนตัวออกจากการวิจัย 

  

การพบแพทย์นอกตารางนัดหมายในกรณีที่เกิดอาการข้างเคียง 

 หากมีอาการข้างเคียงใด ๆ เกิดขึ้นกับท่าน ขอให้ท่านรีบมาพบแพทย์ที่สถานพยาบาลทันที 

ถึงแม้ว่าจะอยู่นอกตารางการนัดหมาย เพ่ือแพทย์จะได้ประเมินอาการข้างเคียงของท่าน และให้การ
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รักษาที่เหมาะสมทันที หากอาการดังกล่าวเป็นผลจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัย โดยท่านจะไม่เสีย

ค่าใช้จ่าย  

 

ประโยชน์ที่อาจได้รับ 

ท่านจะไม่ได้รับประโยชน์ใด ๆ จากการเข้าร่วมในการวิจัยนี้ แต่ผลของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้

จะเป็นประโยชน์ทางการแพทย์ท าให้สามารถเปรียบเทียบอัตราการตรวจพบผลบวกด้วยวิธีทดสอบ

โดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยและการใช้พลาสมาของผู้ป่วยฉีดเข้าใต้ผิวหนังในโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองได้ 

ทราบว่าผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเองแท้จริงแล้วมีสัดส่วนเท่าใดท่ีน่าจะมีสาเหตุสัมพันธ์กับภาวะภูมิ

ต้านตนเอง ทราบค่าความแม่นของวิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วย และการใช้พลาสมาของผู้ป่วย

ฉีดเข้าใต้ผิวหนัง รวมถึงความสอดคล้องของการหลั่งฮิสทามีนและสารภูมิต้านทานที่กระตุ้นให้เกิด

อาการแพ้ 

 

วิธีการและรูปแบบการตรวจอื่น ๆ ซึ่งมีอยู่ส าหรับอาสาสมัคร 

 ท่านไม่จ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เพ่ือประโยชน์ในการรักษาโรคที่ท่านเป็นอยู่ 

เนื่องจากมีแนวทางการ ตรวจด้วยวิธีอ่ืน ๆ หลายแบบส าหรับโรคของท่านได้ ดังนั้นจึงควรปรึกษาแนว

ทางการตรวจวิธีอ่ืน ๆ กับแพทย์ผู้ให้การรักษาท่านก่อนตัดสินใจเข้าร่วมในการวิจัย 

 

ข้อปฏิบัติของท่านขณะที่ร่วมในโครงการวิจัย 

ขอให้ท่านปฏิบัติดังนี้ 

- ขอให้ท่านให้ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านทั้งในอดีต และปัจจุบัน แก่ผู้ท าวิจัยด้วยความสัตย์

จริง 

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ท าวิจัยทราบความผิดปกติที่เกิดขึ้นระหว่างที่ท่านร่วมในโครงการวิจัย 

- ขอให้ท่านท าการยืนยันรหัสประจ าโครงการวิจัยในทุกขั้นตอนจนสิ้นสุดการอ่านผล 

การทดสอบโดยการใช้ซีรัมและพลาสมา ของท่านฉีดเข้าใต้ผิวหนัง  

- ขอให้ท่านแจ้งให้ผู้ท าวิจัยทราบทันที หากท่านได้รับยาอ่ืนนอกเหนือจากยาที่ใช้ ในการศึกษา

ตลอดระยะเวลา ที่ท่านอยู่ในโครงการวิจัย 
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อันตรายที่อาจเกิดขึ้นจากการเข้าร่วมในโครงการวิจัยและความรับผิดชอบของผู้ท าวิจัย /

ผู้สนับสนุนการวิจัย 

 หากพบอันตรายที่เกิดขึ้นจากการวิจัย ท่านจะได้รับการรักษาอย่างเหมาะสมทันที  และท่าน

ปฏิบัติตามค าแนะน า ของทีมผู้ท าวิจัยแล้ว ผู้ท าวิจัย/ผู้สนับสนุนการวิจัยยินดีจะรับผิดชอบค่าใช้จ่าย

ในการรักษาพยาบาลของท่าน และการลงนาม ในเอกสารให้ความยินยอม ไม่ได้หมายความว่าท่านได้

สละสิทธิ์ทางกฎหมายตามปกติท่ีท่านพึงมี 

 ในกรณีที่ท่านได้รับอันตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมูลเพ่ิมเติมที่เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย 

ท่านสามารถติดต่อกับ ผู้ท าวิจัยคือ พ.ญ.เจน อารีจันทวัฒน์ ได้ตลอด 24 ชั่วโมง 

 

ค่าใช้จ่ายของท่านในการเข้าร่วมการวิจัย 

 ท่านจะได้รับการทดสอบโดยการใช้ซีรัมของท่านและการใช้พลาสมาของท่านฉีดเข้าใต้ผิวหนัง 

รวมถึงการตรวจ เลือดเพ่ือวัดปริมาณการหลั่งฮิสทามีนจากเม็ดเลือดขาวชนิดเบโซฟิล และตรวจหา

สารภูมิต้านทานที่กระตุ้นให้เกิดการแพ้ ในโครงการวิจัยจากผู้สนับสนุนการวิจัยโดยไม่ต้องเสีย

ค่าใช้จ่าย  

 

ค่าตอบแทนส าหรับผู้เข้าร่วมวิจัย 

 ท่านจะไม่ได้รับเงินค่าตอบแทน ค่าเดินทาง หรือค่าเสียเวลาจากการเข้าร่วมในการวิจัย 

 

การเข้าร่วมและการสิ้นสุดการเข้าร่วมโครงการวิจัย 

 การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วม

การศึกษาแล้ว ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวออกจากโครงการวิจัยจะไม่มีผลต่อ

การดูแลรักษาโรคของท่านแต่อย่างใด 

 ผู้ท าวิจัยอาจถอนท่านออกจากการเข้าร่วมการวิจัย เพ่ือเหตุผลด้านความปลอดภัยของท่าน 

หรือเมื่อผู้สนับสนุนการวิจัยยุติการด าเนินงานวิจัย หรือในกรณีดังต่อไปนี้ 

- ท่านมีการตั้งครรภ์หรือให้นมบุตร  

- บริเวณท้องแขนที่จะใช้ทดสอบมีผื่นลมพิษขึ้นในช่วง 48 ชั่วโมงก่อนการทดสอบ 
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- ท่านรับประทานหรือทายาที่ไม่อนุญาตให้ใช้ในช่วงก่อนการทดสอบ 

- ตรวจพบว่าผื่นลมพิษของท่านเกิดจากหลอดเลือดอักเสบหรือโรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพันจากภูมิ

ต้านตนเองอ่ืน ๆ   

- พบผลตรวจทางห้องปฏิบัติการบางอย่างผิดปกติซึ่งน่าจะส่งผลต่อการวิจัยนี้ 

- ท่านไม่สามารถปฎิบัติตามค าแนะน าของผู้ท าวิจัย 

- ท่านเคยมีประวัติการเกิดอาการข้างเคียงหรือปฏิกิริยาแพ้ที่รุนแรงจากสารที่ใช้ทดสอบ 

- ท่านไมต่้องการรับการตรวจด้วยวิธีที่ใช้ในการวิจัยครั้งนี้  

การปกป้องรักษาข้อมูลความลับของอาสาสมัคร 

 ข้อมูลที่อาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน 

ในกรณีที่ผลการวิจัย ได้รับการตีพิมพ์ ชื่อและที่อยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้

เฉพาะรหัสประจ าโครงการวิจัยของท่าน 

 จากการลงนามยินยอมของท่านผู้ท าวิจัย และผู้สนับสนุนการวิจัยสามารถเข้าไปตรวจสอบ

บันทึกข้อมูลทางการแพทย์ของท่านได้แม้จะสิ้นสุดโครงการวิจัยแล้วก็ตาม หากท่านต้องการยกเลิก

การให้สิทธิ์ดังกล่าว ท่านสามารถแจ้งหรือเขียนบันทึกขอยกเลิกการให้ค ายินยอม โดยส่งไปที่ พ.ญ.

เจน อารีจันทวัฒน์ สาขาวิชาตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์  

ตึกอบรมวิชาการ ชั้น 2 คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 1873 ถ.พระราม 4 ศาลาแดง 

เขตปทุมวัน กทม. 10330 โทรศัพท์ 02-2564253 ต่อ 100 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากท่ีท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัว

ของท่านจะไม่ถูกบันทึกเพ่ิมเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอ่ืน ๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพ่ือประเมิน

ผลการวิจัย  และท่านจะไม่สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนี้ได้อีก ทั้งนี้เนื่องจากข้อมูลของท่านที่

จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูกบันทึก 

 จากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ท าวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านที่เกี่ยวกับ

การเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 

 

การจัดการกับตัวอย่างชีวภาพที่เหลือ 
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 เลือดที่เหลือจากการวิจัย ผู้วิจัยจะขอเก็บตัวอย่างส าหรับตรวจซ้ า เพ่ือยืนยันความถูกต้อง

ของผลการทดลองเป็นระยะเวลา 5 ปี หลังจากนั้นจะถูกน าไปก าจัดทิ้งด้วยวิธีการมาตรฐานของ

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ในการก าจัดขยะชีวภาพ 

 

สิทธิ์ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 ในฐานะที่ท่านเป็นผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย ท่านจะมีสิทธิ์ดังต่อไปนี้ 

1. ท่านจะได้รับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงค์ของการวิจัยในครั้งนี้ 

2. ท่านจะได้รับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจัยทางการแพทย์ รวมทั้งการตรวจ

และอุปกรณ์ท่ีใช้ใน การวิจัยครั้งนี้ 

3. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสี่ยงและความไม่สบายที่จะได้รับจากการวิจัย 

4. ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ที่ท่านอาจจะได้รับจากการวิจัย 

5. ท่านจะได้รับการเปิดเผยถึงทางเลือกในวิธีการตรวจซึ่งมีผลดีต่อท่านรวมทั้งประโยชน์และ

ความเสี่ยงที่ท่านอาจ ได้รับ 

6. ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการรักษา ในกรณีที่พบโรคแทรกซ้อนภายหลังการเข้าร่วมใน

โครงการวิจัย 

7. ท่านจะมีโอกาสได้ซักถามเกี่ยวกับงานวิจัยหรือขั้นตอนที่เก่ียวข้องกับงานวิจัย 

8. ท่านจะได้รับทราบว่าการยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้ ท่านสามารถขอถอนตัวจาก

โครงการเมื่อไรก็ได้ โดย ผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยสามารถขอถอนตัวจากโครงการโดยไม่ได้

รับผลกระทบใด ๆ ทั้งสิ้น 

9. ท่านจะได้รับเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยและส าเนาเอกสารใบ

ยินยอมท่ีมีทั้งลายเซ็นและวันที่ 

10. ท่านมีสิทธิ์ในการตัดสินใจว่าจะเข้าร่วมในโครงการวิจัยหรือไม่ก็ได้โดยปราศจากการใช้

อิทธิพลบังคับข่มขู่ หรือ การหลอกลวง 

หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บหรือเจ็บป่วยที่เกิดขึ้นโดยตรงจากการวิจัย  

หรือท่านไม่ได้รับการปฏิบัติตามที่ปรากฎในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในการวิจัย ท่าน

สามารถร้องเรียนได้ที่ คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  
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ตึกอานันทมหิดลชั้น 3 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ถนน พระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330  โทร 0-

2256-4493 ต่อ 14, 15 ในเวลาราชการ 

 

ขอขอบคุณในการร่วมมือของท่านมา ณ ที่นี้ 

 

................................................................................... 
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เอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 

การวิจัยเรื่อง  ความชุกของการตรวจพบผลบวกด้วยวิธีทดสอบโดยการใช้ซีรัมของผู้ป่วยและการใช้

พลาสมา ของผู้ป่วยฉีดเข้าใต้ผิวหนังในผู้ป่วยโรคลมพิษเรื้อรังที่เกิดเอง (The Prevalence of 

Autologous Serum Skin Test (ASST) and Autologous Plasma Skin Test (APST) Positivity 

in Patients with Chronic Spontaneous Urticaria) 

 

วั น ให้ ค า ยิ นยอม   วั นที่  . . . . . . . . . . . . . .  เ ดื อน  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  พ . ศ . 

............................................................ 

 ข้าพเจ้า นาย/นาง/นางสาว.............................................................................  

ที่อยู่ 

............................................................................................. ...................................................................

................ ได้อ่านรายละเอียดจากเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยที่แนบมาฉบับวันที่ 

.................................. และข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

            ข้าพเจ้าได้รับส าเนาเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยที่ข้าพเจ้าได้ลงนาม 

และวันที่ พร้อมด้วยเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย ทั้งนี้ก่อนที่จะลงนามในใบยินยอมให้

ท าการวิจัยนี้ ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย ระยะเวลาของการท า

วิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือวิธีการตรวจที่ใช้ในงานวิจัย 

รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัย และแนวทางการตรวจเพ่ิมเติมโดยวิธีอ่ืนอย่างละเอียด 

ข้าพเจ้ามีเวลาและโอกาสเพียงพอในการซักถามข้อสงสัยจนมีความเข้าใจอย่างดีแล้ว โดยผู้วิจัยได้ตอบ

ค าถามต่าง ๆ ด้วยความเต็มใจไม่ปิดบังซ่อนเร้นจนข้าพเจ้าพอใจ 

 ข้าพเจ้ารับทราบจากผู้วิจัยว่าหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกล่าว ข้าพเจ้าจะไม่ได้รับ

ค่าชดเชยจากผู้สนับสนุนการวิจัย แต่ข้าพเจ้าจะได้รับการรักษาพยาบาลโดยไม่เสียค่าใช้จ่ายใด ๆ    

 ข้าพเจ้ามีสิทธิที่จะบอกเลิกเข้าร่วมในโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได้ โดยไม่จ าเป็นต้องแจ้งเหตุผล 

และการบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจัยนี้ จะไม่มีผลต่อการรักษาโรคหรือสิทธิอ่ืน ๆ ที่ข้าพเจ้าจะพึง

ได้รับต่อไป 
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 ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าเป็นความลับ และจะเปิดเผยได้เฉพาะเมื่อ

ได้รับการยินยอมจากข้าพเจ้าเท่านั้น บุคคลอ่ืนในนามของบริษัทผู้สนับสนุนการวิจัย คณะกรรมการ

พิจารณาจริยธรรมการวิจัยในคน ส านักงาน คณะกรรมการอาหารและยาอาจได้รับอนุญาตให้เข้ามา

ตรวจและประมวลข้อมูลของข้าพเจ้า ทั้งนี้จะต้องกระท าไปเพ่ือวัตถุประสงค์เพ่ือตรวจสอบความ

ถูกต้องของข้อมูลเท่านั้น โดยการตกลงที่จะเข้าร่วมการศึกษานี้ข้าพเจ้าได้ให้ค ายินยอมที่จะให้มีการ

ตรวจสอบข้อมูลประวัติทางการแพทย์ของข้าพเจ้าได้ 

 ผู้วิจัยรับรองว่าจะไม่มีการเก็บข้อมูลใด ๆ เพ่ิมเติม หลังจากที่ข้าพเจ้าขอยกเลิกการเข้าร่วม

โครงการวิจัยและต้องการให้ท าลายเอกสารและ/หรือ ตัวอย่างที่ใช้ตรวจสอบทั้งหมดที่สามารถสืบค้น

ถึงตัวข้าพเจ้าได ้

 ข้าพเจ้าเข้าใจว่า  ข้าพเจ้ามีสิทธิ์ที่จะตรวจสอบหรือแก้ไขข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าและ

สามารถยกเลิกการให้สิทธิในการใช้ข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าได้ โดยต้องแจ้งให้ผู้วิจัยรับทราบ 

 ข้าพเจ้าได้ตระหนักว่าข้อมูลในการวิจัยรวมถึงข้อมูลทางการแพทย์ของข้าพเจ้าที่ไม่มีการ

เปิดเผยชื่อ จะผ่านกระบวนการต่าง ๆ เช่น การเก็บข้อมูล การบันทึกข้อมูลในแบบบันทึกและใน

คอมพิวเตอร์ การตรวจสอบ การวิเคราะห์ และการรายงานข้อมูลเพ่ือวัตถุประสงค์ทางวิชาการ 

รวมทั้งการใช้ข้อมูลทางการแพทย์ในอนาคตหรือการวิจัยทางด้าน เภสัชภัณฑ์ เท่านั้น  

  

 ข้าพเจ้าได้อ่านข้อความข้างต้นและมีความเข้าใจดีทุกประการแล้ว ยินดีเข้าร่วมในการวิจัย

ด้วยความเต็มใจ จึงได้ ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี้  

 

  ...................................................................................... ลงนามผู้ใหค้วามยนิยอม 

  (....................................................................................) ชื่อผู้ยินยอมตัวบรรจง  

  วันที่ ................ เดือน ................ .................... พ.ศ. ............................ 

  

การจัดการกับตัวอย่างทางชีวภาพ 

☐ ไม่มีตัวอย่างชีวภาพ 

☐ มีแต่ไม่มีการขอเก็บ 
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 มีและขอเก็บเลือดที่เหลือจากการวิจัยในครั้งนี้ไว้เพ่ือการวิจัยในอนาคต             

 ข้าพเจ้า  ☐ ยินยอม    

  ☐ ไม่ยินยอม  

ให้เก็บตัวอย่างเลือดที่เหลือไว้เพ่ือการวิจัยในอนาคต 

...................................................................................... ลงนามผู้ใหค้วามยนิยอม 

  (....................................................................................) ชื่อผู้ยิน ยอมตัวบรรจง 

  วันที่ ................ เดือน .................................... พ.ศ. ............................  

 

 

 ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการไม่พึงประสงค์

หรือความเสี่ยงที่อาจเกิดข้ึนจากการวิจัย หรือจากวิธีการตรวจที่ใช้  รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจาก

การวิจัยอย่างละเอียด ให้ผู้เข้าร่วมใน โครงการวิจัยตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว 

พร้อมลงนามลงในเอกสารแสดงความยินยอมด้วยความเต็มใจ 

  ...................................................................................... ลงนามผู้ท าวิจยั 

  (....................................................................................) ชื่อผู้ท าวิจัย ตัวบรรจง  

  วันที่ ................ เดือน .................................... พ.ศ. ............................  

 

  ...................................................................................... ลงนามพยาน 

  (....................................................................................) ชื่อพยาน ตัวบรรจง  

  วันที่ ................ เดือน ..................... ............... พ.ศ. ............................ 

 

 

 

 

 

 



 

 

112 

 

 

 
ประวัติผู้เขียนวิทยา นิพนธ์ 
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