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“หูอื้อ หน้าชาและเบี้ยว โพรงจมูกอักเสบ 
โปรตีนในปัสสาวะ” 

ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 51 ป ี รับราชการเป็นครู  อยู่อําเภอเมือง  นครราชสีมา 
 
อาการสาํคัญ 
  มาโรงพยาบาลด้วยอาการหูอื้อและหน้าชา 3 เดือนก่อนมา ร.พ. 
  ผู้ป่วยเร่ิมสังเกตว่าหูขวาได้ยินเสียงน้อยลง หูอื้อ ต่อมาไม่นานหน้าซีกขวาเร่ิม
ชา พร้อมๆ กันหน้าเบ้ียว ปิดตาขวาไม่สนิทเวลาหลับตา  ไมก่ี่วันต่อมาเสยีงเร่ิมแหบ พูด
ลําบาก กลืนอาหารแล้วสําลัก เบ่ืออาหารและเร่ิมออ่นเพลียมาเกือบ 1 เดือน  นํ้าหนักลดไป
เกือบ 10 กิโลกรัม จึงมา ร.พ. 

อภิปราย  
  ผู้ป่วยรายนี้มอีาการที่น่าคดิว่ามีรอยโรคที่ cranial nerves เส้นที่ 8, 5 และ 7 
ต่อมามีเสียงแหบและกลืนลาํบากซึ่งอาจเป็นจาก cranial nerve เส้นที่ 10 เสียอีกด้วย  โดย
ทั่วๆ ไปถ้าผูป่้วยมีหูอือ้ หน้าชาและต่อมาหน้าเร่ิมเบ้ียวปิดตาไมส่นิท มักจะนึกถึงเน้ืองอกที่
บริเวณ cerebello-pontine angle เช่น acoustic neurinoma  แต่เน้ืองอกประเภทน้ันจะไมท่ํา
ให้มีอาการเลวลงเร็วเช่นน้ี  meningioma ก็เช่นเดียวกัน   ผมเคยเห็นผู้ป่วยมีอาการแบบนี้
จากวัณโรคโดยไม่มีเย่ือหุ้มสมองอักเสบ  ผู้ป่วยเบ่ืออาหาร นํ้าหนักลดแต่ไมม่ไีข้  granuloma 
จากสาเหตุอื่นและมะเร็งโดยเฉพาะ nasopharyngeal cancer ก็จะต้องนึกถึง จึงควรคลําหา
ต่อมนํ้าเหลืองที่คอและเมือ่ตรวจการได้ยินก็ควรดูด้วยว่าการ     ได้ยินที่เสียไปเปน็ 
conductive หรือ nerve deafness เพราะถ้าเป็น cancer ที่ nasopharynx จะพบเป็น 
conductive deafness จึงควรทําการตรวจ Rinne’s test ด้วยส้อมเสียง (tuning fork)  
   

ผลการตรวจร่างกาย 
  T  37.3ºC  PR  72 regular BP  130/80 
 Nervous system :  fully conscious, 1º ptosis ® eye 
                  Fundi :  normal 
                          EOM’s :  full 
                            Pupils :  ® 1.5 mm.      L  2.5 mm. 
               v nerve :  Corneal reflexes  :  ® impaired       L  normal 
    hypalgesia over 1st  +  2nd division ® 
    ® LMN facial weakness 
    Hearing :  slightly impaired ® 
                          Uvula :  moved to  L  on phonation 
                          Gag reflex :  impaired on ® 
     no other abnormality 



 
  General Examination 
   no cervical lymphadenopathy 
         Abd :  no mass felt.  Liver and spleen were not palpable 

   
อภิปราย 
  ผลการตรวจร่างกายก็พบความผิดปกติที ่cranial nerves เส้นที่ 10, 9, 8, 7 
และ เส้นที่ 5 (เฉพาะแขนงที่ 1 และ 2) 
  เน่ืองจากผูป่้วยมีอาการเบ่ืออาหาร นํ้าหนักลด มีไข้ตํ่าๆ  จึงควรตรวจพิเศษ
เพ่ิมเติม ดังน้ี 
  1)  ทํา CT ศีรษะเพ่ือดู skull base 
  2)  chest xray 
  3)  ESR 
  4)  ตรวจปัสสาวะ 
  ถ้า ESR สูงมากและปัสสาวะมีโปรตีนโดยเฉพาะถ้ามีเม็ดเลือดแดงและ cast 
ควรนึกถึงmid-line granuloma หรือ Wegener’s granulomatosis และส่งเลอืดตรวจ 
autoantibodies เช่น ANCA และ anti-DNA เป็นต้น 
       
ผลการตรวจพิเศษ 
  CT :  nasopharyngeal mass on the right side extending through skull 
base – also ® maxillary, sphenoid and ethmoid sinusitis 
            Chest xray :  interstial and alveolar infiltration bilaterally 
                    Urine :  protein 1+      RBC 10-15/HPF       WBC 1-5/HPF 
             no cast 
  Hb 13.7      PCV 41.4      WBC 8100     N68    L21    E6   M1 
  ESR  125  mm/hr 
  Cr 1.1         SGOT 94      PT 133 
  TP 74.8       alb 34.3        glob 40.5 
  Protein electrophoresis    alb 28.5  (40.3-62.3) 
                     � 1  6.4   (2.97-4.0) 
                                           � 2  20.8 (8.1-11.3) 
          �    12.2  (10.3-13.4) 
                                           �     32.1 (20.9-26.7) 
   ANCA +  1:20   VDRL :  non reactive 
   Anti DNA / PHA + 1:4 
   RF  + 288.8 iu/ml 
   C-ANCA titre  1: 20  (ethanol fixed) 
  ผลการตรวจต่างๆ เข้าได้กับ Wegener’s granuloma 
 
 
 
ข้อมูลเพิ่มเติม 



                  หลังเข้าอยู่ ร.พ. ผูป่้วยมีไข้ทุกวนั ไข้อยู่ระหวา่ง 38º - 40º C    ได้ทาํ 
Bone Marrow aspiration ไปย้อมเช้ือและส่ง culture  ไม่พบเช้ือวณัโรค  เช้ือ nocardia หรือ
เช้ือรา  ได้ทํา biopsy nasopharynx พบมี granulomatous inflammation  ไม่มี 
multinucleated giant cell หรือ caseation และไม่พบ organisms   พยาธิแพทย์ให้ความเห็น
ว่า ลักษณะทีพ่บเข้าได้กับ Wegener’s granulomatosis  
  ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วย dexamethasone และ cyclophosphamide แล้ว
อาการคอ่ยๆ ดีข้ึน จนกลับบ้านได้และเมือ่มาตรวจทีแ่ผนกตรวจผู้ป่วยนอกประมาณ 1 ปีต่อมา
ผู้ป่วยยังได้รับยา prednisolone และ cyclophosphamide รับประทานอยู่   ESR 36 mm/1st 
hour ซึ่งยังผดิปกติ แต่อาการทั่วๆ ไปดมีาก 

 
อภิปรายเพิ่มเติม 
  โรค Wegener’s granulomatosis เป็นโรคที่พบไม่บ่อยเหมือนโรค 
autoimmune เช่น SLE ที่จริงรายงานเป็นคร้ังแรกเป็นภาษาเยอรมันโดย Klinger เมือ่ปี ค.ศ. 
1931 และอีก 5 ปีต่อมา Wegener รายงานผู้ป่วย 3 รายที่มี nasal granuloma มีโรคไตและ 
periarteritis nodosa และเป็นแพทย์คนแรกทีผู่กเร่ืองทั้งสามเข้าด้วยกันแยกออกเป็นกลุ่ม
อาการชัดเจน  แพทย์จึงใช้ช่ือ Wegener เป็นช่ือโรค (เอกสารหมายเลข 1)  โรคน้ีนับอยู่ใน
กลุ่ม primary systemic vasculitis ที่เป็นที่หลอดเลือดขนาดเล็ก เช่นเดียวกับ Churg-Strauss 
syndrome หรือ Henoch-Schönlein purpura ในขณะที่ polyarteritis nodosa เกิดที่หลอด
เลือดขนาดกลาง และโรค Takayasu  รวมทั้ง giant cell arteritis เกิดที่หลอดเลือดขนาดใหญ่ 
(เอกสารหมายเลข 10)     อายุเฉลี่ยผูป่้วยด้วยโรค Wegener’s granulomatosis อยู่ระหว่าง 
40-50 ปี มักจะมีอาการคล้ายเป็นหวัดหรือโพรงจมูกอักเสบเร้ือรัง นํ้ามูกมักมีเลือดปน   
granuloma ที่โพรงจมูกมกัจะทําลายกระดูกโพรงจมูก เบ้าตา ทําให้เห็นภาพเอกซ์เรย์ ผิดปกติ 
ต่อมาลุกลามไปที่หลอดลม ปอดและมกัจะมีอาการทางระบบประสาทเช่นผู้ป่วยรายน้ีรวมทั้งมี
ไตอักเสบด้วย  พยาธิสภาพที่พบที่สําคญัมอียู่ 3 ประการคือ  (1)  necrotising granuloma ที่
ระบบทางเดินหายใจ   (2)  generalised focal necrotising vasculitis ที่หลอดเลือดแดงและ
หลอดเลอืดดํากระจายทั่วไป และ (3)  glomerulitis มี fibrinoid necrosis ที่ glomerular 
tufts ซึ่งกลายเป็น granuloma ต่อไป  ผู้สนใจอาจหาอ่านได้จากเอกสารคลาสสคิหมายเลข 4 
  โรคน้ีเป็นที่น่าสนใจสาํหรับอายุรแพทย์ทัว่ไป  มผีูป่้วยด้วยโรคน้ีเป็น case 
records สําหรับ CPC ที่ลงตีพิมพ์ในวารสาร N Engl J Med อย่างน้อยถึง 3 รายในช่วง 10 
ปีเศษทีผ่่านมา (เอกสารหมายเลข 5, 6 และ 7)  สองเร่ืองแรกสําหรับผู้สนใจโรคปอด  สว่น
ในเอกสารหมายเลข 7     ผู้ป่วยมีอาการทางระบบประสาทจาก pachymeningitis  ผมเลย
ถือโอกาสให้รายงานผู้ป่วยจากศิริราชไว้ดว้ยในช่วงเวลาไล่เลี่ยกัน (เอกสารหมายเลข 8 และ 
9) 
 
  สิ่งที่น่าสนใจเก่ียวกับโรคน้ีไม่แพ้ลักษณะอาการทางคลินิกก็คือ พยาธิสภาพ
กําเนิด   สาเหตุและการรักษาโรค  ตําราอายุรศาสตร์เล่มใหญ่ๆ  ทั่วไปที่ใหม่มักครอบคลมุ
เร่ืองน้ีได้ดี  ผมเพียงเสนอเอกสารที่น่าสนใจไว้ให้เพ่ิมเติมเช่นเอกสารหมายเลข 11, 12 และ 
13   เอกสารที่สั้นและทันสมัยคือเอกสารหมายเลข 10 ซึง่รวมการรักษา systemic 
necrotising vasculitis อืน่ๆ ด้วย  การใช้ corticosteroids และ cyclophosphamide ด้วยกัน
ทําให้จํานวนผู้ป่วยทีม่ีชีวิตอยู่นาน 5 ปีเพ่ิมข้ึนจากร้อยละ 48 เป็นร้อยละ 80  ในขณะที่
เมื่อก่อนนํายาน้ีมาใช้ตัวเลขดังกล่าวเป็นเพียงร้อยละ 15  ตัวเลขที่อ้างมาน้ีเป็นตัวเลขสําหรับ 
systemic necrotising vasculitides ทั้งหมด  ส่วนเร่ืองการนํายา trimethoprim-



sulfamethoxazole หรือ co-trimoxazole มาลองใช้รักษาโรคน้ีและพบว่ายาช่วยลดการกลับเป็น
ซ้ําอีกในผู้ป่วยที่โรคสงบแล้ว  นับเป็นการบังเอิญทีน่ายแพทย์ DeRemee สังเกตขณะท่ีใช้ยา
ดังกล่าวรักษาทางเดินปัสสาวะอักเสบจากเช้ือ Escherlichia coli ในผู้ป่วยด้วยโรค Wegener 
(เอกสารหมายเลข 12 และ 13) 
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