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“เหน่ือยหอบ นอนราบไม่ได้ เท้าชา” 
ผู้ป่วยชายไทยคู่อาย ุ63 ปี  อาชีพทําสวน ทีจ่ังหวัดปราจีนบุรี 

 
อาการสาํคัญ 
  เหน่ือยหอบ นอนราบไมไ่ดม้า 4 เดือน 
  6 เดือนก่อนมา รพ. รู้สึกแน่นท้อง ทอ้งอืด ทานอาหารได้น้อยลง  2 เดือนต่อมารูส้ึก
เหน่ือยเวลาออกแรง นอนราบแล้วรู้สึกหายใจลําบากต้องลุกข้ึนน่ัง บางคร้ังมีไอแห้งๆ พร้อมๆ กันรู้สึก
เท้าทั้ง 2 ข้างชาๆ  ต่อมาอาการชาลามข้ึนขาทั้ง 2 ข้างถึงหัวเข่า 
  ผู้ป่วยไมด่ื่มสรุา แต่สูบบุหร่ีวันละ 4-5 มวนมาต้ังแต่หนุ่มๆ 
 
อภิปราย 
  อาการเหนือ่ยหอบ นอนราบไม่ได้พร้อมทั้งมีไอแห้งๆ ทําให้นึกถึง congestive cardiac 
failure  ส่วนอาการชาที่เทา้ทั้ง 2 ข้างข้ึนไปถึงระดับเข่าทําให้นึกถึง sensory polyneuropathy  เช่ือแน่
ว่าผลการตรวจร่างกายจะช่วยให้สามารถวินิจฉัยโรคได้ 
 
ผลการตรวจร่างกาย 

Wt. 60.5 kgs. Ht. 155 cms.   T. 37.2ºC    RR 40     PR 60 regular   B.P. 
170/90 

pitting oedema of legs 2+ 
CVS:  apex beat 6th ICS outside MCL 

no heaving – no thrill  
Heart sounds  S3 gallop  no murmur 

  Lungs: crepitations both sides  L > R 
  Abd: Liver enlarged 10 cms. below right costal margin.  Spleen not palpable 
  NS. absent AJ’s 
   diminished pin prick in both legs from knees downwards  
 
อภิปรายเพิ่มเติม 
  ผู้ป่วยรายนี้ม ี congestive cardiac failure จากประวัติที่มี orthopnoea (เหน่ือยเวลา
นอนราบ) ตรวจหัวใจไมม่ ี murmur แต่ฟังได้ยินเสียงที่ 3 ชัด ซึ่งบ่งถึงภาวะ left ventricular failure  
การได้ยินเสียงหัวใจ 3 เสยีง (triple rhythm) เป็นเสียงเหมือนมา้ควบ (gallop) หรือ left ventricular 
diastolic gallop บ่งบอกถึง left atrial pressure สูง และมี rapid left ventricular filling (จึงเท่ากับว่า
ไม่มี mitral stenosis โดยปริยาย)  สาเหตุโรคหัวใจในผู้ป่วยรายน้ีน่าจะเป็นโรคที่เกิดที่กลา้มเน้ือหัวใจ 
(cardiomyopathy) ซึ่งอาจเป็นจาก hypertrophic cardiomyopathy (เอกสารหมายเลข 1) หรือเป็นโรค
เกิดจาก amyloidosisหรือแม้กระทั่ง sarcoidosis  แต่ผลการตรวจอื่นที่น่าจะช่วยให้นึกถึง amyloidosis 
มากก็เพราะตับในผู้ป่วยรายน้ีโตมาก ไม่ได้ระบุไว้วา่ลักษณะที่คลาํได้เป็นแบบไหน แต่โตเกินกว่าที่น่าจะ
เป็นจาก heart failure   ส่วนคลาํมา้มไม่ได้ไม่แปลกเพราะผู้ป่วยดว้ย amyloidosis ม้ามไม่โต  การพบ 
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sensory polyneuropathy ก็เข้าได้กับโรคที่กล่าว  การตรวจควรจะรวมถึงการคลําเส้นประสาททีแ่ขน
และเข่า และดูด้วยว่าลิ้นโตผิดปกติ (macroglossia) หรือไม ่
 
ข้อมูลเพิ่มเติม 
  ลิ้นปกติและคลําเส้นประสาทผู้ป่วยรายนีไ้ม่ได้ 
อภิปราย (ต่อ) 
  การที่ตรวจพบกดบุ๋มที่เท้า ก็ทําให้นึกถึงการตรวจปัสสาวะหาโปรตีนซึ่งทําได้ง่ายเพราะ
ถ้ามี proteinuria ย่ิงถ้า 4+ ทําให้นึกถึง amyloidosis มากขึ้นเพราะ nephrotic syndrome เป็นลักษณะ
อาการสําคญัอีกอย่างหน่ึง  
 
ผลการตรวจพิเศษ 
  Urine:  protein  4+      pH 6.5 
  WBC  0-1,  RBC 3-5/HPF 
   fatty cast 1-2,  waxy cast 0-1,  granular cast 1-2 
  24 hour  total protein  7,107 gms. 
  Hb 8.5   PCV 25.6   MCV 74.7    MCH 25.8    MCHC 34.6    

RBC 3.42 x 106    RDW 21 
WBC 20,500    N 80    L 10    M 8    E 2 

ESR 34 
VDRL  non reactive anti HIV  -ve 
T.P 49.5   alb 24.3   Protein electrophoresis  alb 49.3   α1 6 α2 14 β 

14.3   γ 16.4 
 no monoclonal gammopathy 
BUN 19     Cr 0.6     Chol 296     TG 293 
TB 0.7    DB 0.4   SGOT 46   PT 65   γGT 1,082    Alk Phos 296 
Chest x ray:  cardiomegaly 
High Resolution CT Lungs:   ground glass opacities c associated interstitial  

            thickening, small lung cysts and small 
nodules  

in both lungs, mild mediastinal node enlargement 
  ECG:  non-specific ST-T wave abnormality 
  Echocardiogram:  concentric LVH, mild MR, mild TR, no pericardial effusion 
 ผลการตรวจที่ผิดปกติทั้งหมดเข้าได้กับ amyloidosis  ควรทํา biopsy จากไขกระดูกและจากตับ 
  Bone Marrow:  interstitial deposits of amorphous eosinophilic materials 
  Liver biopsy:   deposits of homogeneous eosinophilic materials in 
sinusoids with 
               characteristic apple-green bi-refringence by polarized light 
on 
     Congo-red stained section diagnostic of amyloidosis 
  Kidney biopsy:  amyloidosis (AL) 
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อภิปรายเพิ่มเติม 
  Amyloidosis เป็นกลุ่มโรคท่ีเกิดจากการที่โปรตีนซึ่งโดยปกติเป็น soluble protein   
กลายเป็น insoluble fibrils ไปทําให้โครงสร้างและการทําหน้าที่ของเน้ือเย่ือทีอ่วัยวะต่างๆ ผิดปกติ         
มีโปรตีนกว่า 20 ชนิดทีก่ลายเป็น amyloid ได้แต่ทุกชนิดจะมลีักษณะเหมือนกันคือ เกิดเป็น beta 
pleated sheets ที่มีลักษณะสะท้อนเปน็สีเขียวเมือ่ย้อมดว้ยสี Congo Red และใช้ดูด้วยแสงที่ polarized 
(เอกสารหมายเลข 2) 
  คํา amyloid หมายถึง สารที่คล้ายแต่ไม่ใช่ amylum (starch) หรือแป้ง   Amyloidosis 
เป็นกลุ่มโรคที่อาจเป็นผลจากโรคเร้ือรัง เช่น วัณโรค โรคเร้ือน  chronic osteomyelitis และ 
rheumatoid arthritis เป็นต้น ปัจจุบันรวมเรียก secondary amyloidosis พวกน้ีมี amyloid A protein 
(AA) มาก (เอกสารหมายเลข 3) 
  กลุ่มที่ 2 ที่ม ีAL (A คือ Amyloidosis  L คือ Lightchain) amyloid สะสมมากเช่น     
ผู้ป่วยรายนี้ ในกลุ่มน้ีผู้ป่วยร้อยละ 50 พบ multiple myeloma ร่วมด้วย  ผู้ป่วยที่เราพูดถึงอยู่ในกลุ่มที่ 
2 น้ีซึ่งเป็นชนิดที่พบได้มากที่สุดกะว่าพบประมาณ 8 ต่อล้านคนต่อปี (เอกสารหมายเลข 4) 
  ส่วนกลุ่มที่ 3 (อีกประมาณร้อยละ 25 ของผู้ป่วยด้วย systemic amyloidosis ทั้งหมด) 
เป็นโรคพันธุกรรมแบบ autosomal dominant โปรตีนที่กลายเป็น amyloid คือ transthyretin (TTR) ที่
กลายพันธ์ุซึ่งปกติเป็นโปรตีนที่ transport thyroxine และเป็น retinol-binding protein   TTR ที่กลาย
พันธ์ุ  เป็นผลจาก gene ที่ chromosome 18 เพียง gene เดียวที่ผิดปกติโดยเฉพาะที่พบบ่อยที่สุดก็คอื
ที่ตําแหน่ง 30 ที่ amino acid, methionine ไปอยู่แทนที่ valine  Amyloidosis กลุ่มน้ีมีรอยโรคที่
ประสาทส่วนปลายจึงเรียกกันมาว่า Familial amyloid polyneuropathy (FAP) (เอกสารหมายเลข 5 
และ 6) 
  AL ที่พบในผู้ป่วยรายนี้ อาจพบในคนหนุ่มคนสาวได้ แต่ส่วนใหญ่ผู้ป่วยมักจะอายุเกิน 
50 ไปแล้ว และเป็นโรคหัวใจโดยมักจะมาด้วยอาการจาก restrictive cardiomyopathy เช่นผู้ป่วยรายนี ้    
บางรายมี arrhythmia เน่ืองจาก conducting system เสีย  ผู้ป่วยจะ sensitive ต่อ digoxin จึงไม่ควร
ใช้ยาน้ี  ไต ตับและลําไสม้ักจะเป็นโรคด้วย ลิ้นผู้ป่วยมักจะโต ผู้ป่วยมักจะมี sensory polyneuropathy      
เช่นผู้ป่วยรายน้ีและบางคร้ังทําให้ปวดมาก  นอกจากน้ี autonomic neuropathy ที่เกิดข้ึนทาํให้ผู้ป่วยมา
หาแพทย์ด้วยอาการวิงเวียนศีรษะ เป็นลมจากความดันเลอืดตํ่า สมรรถภาพทางเพศเสือ่ม (เอกสาร
หมายเลข 3, 6, 7 และ 8) 
  การรักษาผู้ป่วยด้วย AL amyloidosis มักใช้ยาทีใ่ช้รักษา multiple myeloma เช่น 
mephalan และ prednisolone เช่นที่ผูป่้วยรายนี้ได้รับแต่ผลที่ได้มกัจะไม่ดี  การรักษาด้วยการปลูกถ่าย
เซลล์ต้นกําเนิด (stem cell transplantation) ได้ผลดใีนรายที่มีโรคที่อวัยวะเดียวหรือสองอวัยวะแต่ไม่ใช่
หัวใจ  การเปลี่ยนหัวใจมกัจะได้รับการพิจารณาในผูป่้วยที่ยาสามารถหยุดย้ังการเกิดสาร amyloid ได้
เท่าน้ัน  ส่วนใน amyloidosis ประเภทพันธุกรรมผิดปกติหรือ FAP การเปลี่ยนตับผู้ป่วยบางรายได้ผลดี
เพราะได้เอาตับที่เป็นแหล่งสร้าง TTR โปรตีนออกไป 
  Amyloidosis เป็นกลุ่มโรคที่ได้รับความสนใจมากในประเทศทางตะวันตกเพราะพบโรคน้ี
มากขึ้นเน่ืองจากคนมอีายุยืนข้ึน  การศึกษากลุม่โรคน้ีก็เก่ียวพันกับการเกิดสาร amyloid ที่ผิดปกติใน
สมองผู้ป่วยด้วยโรคอัลซไฮเมอร์และโรคสมองเสือ่มอืน่ๆ ที่สหราชอาณาจักรถึงกับมีสถาบันศึกษาโรคน้ี
โดยเฉพาะในลอนดอน  อายุรแพทย์และแพทย์ผูส้นใจทั่วไปควรอา่นเอกสารหมายเลข 3 ซึง่เขียนโดย
ศาสตราจารย์ Pepys ซึ่งเป็นผู้เช่ียวชาญท่ีสดุคนหน่ึงในโลก และหมายเลข 9 ซึ่งเป็นรายงานรวบรวม
ผู้ป่วยทีส่ถาบัน Mayo ในสหรัฐฯ 229 รายใน 10 ปีระหวา่งปีค.ศ. 1970-1980   การวิเคราะห์และการ
บรรยายลักษณะอาการทางคลินิกที่พบในผู้ป่วยได้ดมีากเป็นที่น่าสนใจที่ผูป่้วยร้อยละ 11 ตรวจไม่พบ 
monoclonal protein ในเลือดหรอืปัสสาวะ และผู้ป่วย AL จํานวน 77 รายที่มี congestive heart 
failure เช่นผู้ป่วยรายนี้มชีีวิตอยู่ได้เพียง 6 เดือน ถ้าสนใจทางโรคหัวใจและต้องการอ่านบทความทาง
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คลินิกสั้นๆ ผมขอแนะนาํให้อ่านเอกสารหมายเลข 7  สว่นประสาทแพทย์จะได้ประโยชน์จากเอกสาร
หมายเลข 6 และ 8 และถ้าผู้ใดอยากตามให้ทันทางวิทยาศาสตรพ้ื์นฐานก็ขอให้อ่าน เอกสารหมายเลข 
10 ตามด้วยหมายเลข 11 อ่านแล้วจะ  เข้าใจและซาบซึ้งถึง amyloidosis ได้เป็นอย่างดี ! 
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