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“ปวดเขา่ เบื่ออาหาร เท้าซ้ายกระดกไม่ขึ้น” 
ผู้หญิงไทยคู่อายุ 55 ปี  อาชีพรบัจ้าง อยูท่ี ่กทม. 

 
อาการสาํคัญ 
  เท้าซา้ยออ่นแรงมา 2 เดือน 
  เมื่อ 3 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล  มีอาการปวดเข่าทั้ง 2 ข้าง ปวดมากเวลา
เดินจึงได้มาหาแพทย์ศัลยแพทย์ผู้เช่ียวชาญทางกระดกู เข่าไม่บวม  แพทย์ได้ให้ยา NSAID ไป      
รับประทาน อาการปวดเข่าดีข้ึนบ้าง  แต่อีก 1 เดือนต่อมามอีาการปวดคลา้ยไฟฟ้าช๊อตทีเ่ท้า
ซ้ายและกระดกเท้าไม่ข้ึน  เวลาเดินรองเท้าแตะข้างซา้ยมักจะหลุดจากเท้า  พร้อมๆ กันผู้ป่วย
เร่ิมเบ่ืออาหารและนํ้าหนักตัวลดลง 2 กิโลกรัม 
 
อภิปราย 
  ในผู้ป่วยรายน้ีอาการที่สําคัญคอืเท้าข้างหน่ึงอ่อนแรง เวลาเดินใช้รองเท้าแตะ
แล้วรองเท้าจะหลุดจากเท้าหรือ footdrop เป็นกุญแจสําคัญที่จะนําไปสู่การวินิจฉัยโรคได้แน่ 
โดยทั่วไปการกระดกเท้าไมข้ึ่นเป็นเพราะกล้ามเน้ือ anterior tibial และ peroneal อ่อนแรง 
(flaccid footdrop) หรือ tone ในกล้ามเน้ือน่อง (gastrocnemeus และ soleus) และ 
posterior tibial muscles มากผิดปกติทาํให้เกิด spastic footdrop ดังเช่นที่พบในกรณีผู้ป่วยมี 
hemiplegia จาก stroke  ฉะน้ันจําเปน็จะต้องแยกแยะ foot-drop 2 ประเภทน้ีก่อน  ผู้ป่วย
รายนี้คงมี flaccid footdrop เพราะไม่มอีาการเกร็งที่ขา เป็นขาข้างเดียวและแขนก็ปกติ 
ข้ันตอนต่อไปที่ต้องคิดก็คอื flaccid footdrop เกิดจากรอยโรคที่ใด ส่วนใหญ่ก็จะเป็นที่
เส้นประสาทหรือรากประสาท  ถ้าเปน็เส้นประสาทหรือประสาทส่วนปลายก็จะเป็นที่ lateral 
popliteal หรือ peroneal nerve  ถ้าเปน็รากประสาทหรือ nerve root ก็จะเป็นที่ L 5 และ S 
1  ถ้าเป็นเพราะรากประสาทเสียกล้ามเนื้อ tibialis posterior จะเสียด้วย  ผูป่้วยจะ invert 
หรือหันฝ่าเทา้เข้าหาตัวไมไ่ด้  ดังน้ันถ้าตรวจกล้ามเน้ือ tibialis posterior แลว้ปกติบอกได้เลย
ว่า flaccid footdrop น้ันเป็นจากรอยโรคที่ lateral popliteal nerve    ถ้ารอยโรคอยู่ที ่
sciatic nerve จะได้ตรวจได้คล้ายรากประสาทที่กล่าวถึงเสียเพราะ sciatic nerve ก็เหมือนกับ 
lateral popliteal และ medial popliteal nerve      รวมกัน  ส่วนโรคของกล้ามเน้ือที่ ทําให้
เท้ากระดกไมข้ึ่นเพียงข้างเดียวน้ันแทบไม่มี คงไม่ต้องนึกถึง 
  สมัยผมเป็นนักศึกษาแพทย์ครูสอนเสมอว่า footdrop ข้างเดียวจาก lateral 
popliteal nerve เสีย ถ้าไม่ใช่เป็นเพราะการที่ไปน่ังทับเส้นประสาทเส้นน้ันที่หัวเข่าด้านนอกที่
อยู่ติดกับส่วนหัวกระดูก fibula (ซึ่งบางคร้ังพบได้ในคนที่ชอบนั่งไขว่ห้างนานๆ !) ก็อาจเป็น
จากสาเหตุเพียง 3 ประการคือ เบาหวาน polyarteritis nodosa (PAN) และ leprosy   ใน
ปัจจุบันการคดิเช่นน้ันก็คงใช้ได้แต่ถ้าจะให้ดีข้ึนและครอบคลุมสาเหตุอื่นๆ ด้วยก็ควรนึกถึง
สาเหตุที่ทาํให้หลอดเลอืดแดงท่ีนําเลอืดไปหล่อเลี้ยงเสน้ประสาทเสยีด้วย เช่น ที่เกิดในโรค 
connective tissue อื่นๆ นอกจาก PAN ในผู้ป่วยเบาหวานทีม่อีาการ footdrop ก็เกิดจาก 
vasa nervorum อุดตันทาํให้มี nerve infarct   ในปัจจุบันการวินิจฉัยแยกโรคคงต้องรวม 
cryoglobulinaemia     โรคติดเช้ือ HIV และกลุม่อาการ hypereosinophilia ด้วย (เอกสาร
หมายเลข 1 ถึง 3)          PAN ทําให้เกิด mononeuritis multiplex ได้บ่อยมากเพราะ



หลอดเลอืดทีนํ่าเลือดไปเลีย้ง    เส้นประสาทมีขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางที่มักจะเป็นโรค PAN 
(เอกสารหมายเลข 4) 
  ผู้ป่วยรายนี้มอีาการปวดคล้ายไฟฟ้าช๊อตที่เท้าซา้ยก็เข้าได้กับรอยโรคที่ lateral 
popliteal nerve  ถ้าคํานึงถึงอาการอื่นเช่น เบ่ืออาหาร นํ้าหนักตัวลดลงและเคยปวดข้อเข่าทั้ง    
2 ข้าง  ก็น่าจะนึกถึง PAN มากที่สุด 
  การตรวจร่างกายควรจะเพ่งเล็งไปที่  1) มีไข้หรือไม ่   2) แรงดันเลือดสูง
หรือไม่  3) คลําเสน้ประสาทเส้นน้ันที่ด้านนอกหวัเข่าซ้ายเพ่ือดใูห้แน่ว่าไม่โต ถ้าโตจะนึกถึง 
leprosy หรือ amyloidosis ด้วย   และ 4) มีรอยโรคที่เสน้ประสาทส่วนปลายเส้นอืน่ๆ 
หรือไม่ เพราะ PAN มักจะทําให้เกิด mononeuritis multiplex เช่นเดียวกับ 
cryoglobulinaemia 
 
  
ผลการตรวจร่างกาย 
  T 37.5ºC PR 90 regular         B.P. 150/90 mmHg 
  moderately pale 
  palpable lymph node, 1 x 1 cm in  L  cervical region 
   
 N.S.   L  foot:  extensors  3/5   peroneal muscles 3/5 
                    Postrtibial 5/5   gastrocnemius       5/5 
            ® foot normal 
 
  L  hand:  slight wasting of interosseous and  

                          hypothenar muscles power 3/5, adductor pollicis 
3/5 

  
           ® hand:  normal 
 
           Impaired pin prick sensation over outer border of  L  foot 
           and palmar aspect of little and ring fingers of ® hand 

 
 
อภิปราย (ต่อ) 
  ความผิดปกติที่ตรวจพบได้ทางระบบประสาทก็คอื  สัญญาณรอยโรคที่
เส้นประสาทlateral popliteal ข้างซ้ายและเส้นประสาท ulnar ข้างเดียวกัน  หมายถึง 
mononeuropathy multiplex เมื่อพิจารณาร่วมกับการมีไข้และดซูดีเล็กน้อย แรงดันเลือดก็
ค่อนข้างสูง ก็ดูจะช่วย ยืนยันการวินิจฉยัโรค PAN ดังที่กล่าวไว้แลว้ 
 
  ผมคงจะขอตรวจปัสสาวะวา่มีโปรตีนและมีเม็ดเลือดแดงหรือไม่ ตรวจหา ESR 
และทดสอบสาํหรับโรค connective tissue ทั้งหลาย  เอกซ์เรย์ปอด  ทํา EMG และ nerve 
conduction velocity ด้วย  ซึ่งอาจจะพบว่าเส้นประสาทท่ีแขนและขาเส้นอื่นก็ผิดปกติด้วยแต่
อาจจะไมม่ีสญัญาณโรคทางคลินิกให้เห็นก็ได้  นอกจากน้ีอาจจะทํา kidney หรือ muscle 
biopsy ซึ่งเปน็วิธีที่ใช้ดูพยาธิสภาพที่หลอดเลอืดแดงที่มีมากและมกัจะพบผิดปกติในโรค PAN 



 
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
  Hb 8.6       PCV 25   MCV 83        MCH 28.8       MCHC 34.7 
  Platelets 680,000 
  ESR 160 mm/1st hr. 
  Urine:  protein 3+  (24 hr. protein = 1260 mg) 
              RBC  >  20,   WBC 15-20/HPF 
  Blood Cr  2.7    T.P./alb 77.7/31.5 
  Coomb’s test   -ve       anti HIV  -ve 
              Anti-HCV  -ve 
  Serum Protein Electrophoresis 
 
     %        G/dl     Normal 
   albumin         33.7            2.1    (3.2-5.3) 
    α1     5.9                 0.4    (0.1-0.4) 

 α2               16.4                1.0              (0.4-
1.0) 

 β                12.0                0.8              
(0.5-1.1) 

 γ          31.9                2.0              (0.7-1.7) 
           Total    6.3    (6.2-8.2) 

              serum   c-ANCA  +ve  >  1:320       (ethanol fix) 
 
  EMG showed signs of denervation in  L  anterior tibial, peronial   
                        hypothenar and dorsal interosseous muscles.  Nerve 
Conduction 
  studies showed moderate slowing of clinically affected nerves as 
  compared to those on the opposite side.  Sensory nerve and 
  compound muscle nerve action potentials were of low amplitude, 
  characteristic of a predominantly axonal process. 
 
  Chest xray:  RUL infiltration compatible with T.B. 
 
  Kidney biopsy:  crescentic glomerulonephritis  
 
อภิปรายเพิ่มเติม 
  ผู้ป่วยรายนี้เป็นโรค PAN เพราะประวัติผลการตรวจร่างกายและความผดิปกติ
ที่ตรวจพบสนับสนุนการวินิจฉัยโรคดังกล่าว   PAN เป็นโรคที่พบได้ไม่บ่อยเหมือนโรค SLE       
ในช่วงระยะเวลา 30 ปีในประเทศไทย ผมพบผู้ป่วยด้วยโรคน้ีไม่ก่ีราย  โรคน้ีเป็นที่รู้จักใน
วงการแพทย์มาประมาณ 150 ปีโดย Von Rokitansky กล่าวถึงโรคน้ีต้ังแต่ปี ค.ศ. 1852  แต่
ผู้ที่   รายงานไว้อย่างละเอียดและให้ช่ือโรคน้ีว่า periarteritis nodosa คือ Kussmal และ 
Maier ในปี ค.ศ. 1866  ต่อมาวงการแพทย์เรียกช่ือ polyarteritis แทน เพราะผนังหลอด



เลือดแดงเองอักเสบชัดเจน ประกอบกับหลอดเลือดแดงเป็นจํานวนมากผิดปกติ  ช่ือ 
polyarteritis จึงเหมาะสมกว่าและก็ใช้กันมาจนทุกวันน้ี (เอกสารหมายเลข 5) 
  PAN จัดอยู่ในกลุ่มโรค vasculitis ที่ความผิดปกติเกิดข้ึนที่หลอดเลือดแดง
ขนาดกลาง  เป็นโรค autoimmune ชนิดหน่ึง   ผู้ป่วยนอกจากมอีาการเบ่ืออาหาร นํ้าหนักลด
และมีไข้แลว้มักจะมีการสาํแดงโรคที่ระบบต่างๆ ของร่างกาย โดยเฉพาะที่ไต หัวใจ ระบบ
ทางเดินอาหาร กล้ามเน้ือและระบบประสาทโดยเฉพาะระบบประสาทส่วนปลายเช่นผู้ป่วยราย
น้ี 
  PAN เป็นโรคที่น่าสนใจในแง่มุมทางพยาธิสภาพกําเนิดและมผีู้พยายามจะหา
สาเหตุให้แน่ชัด แต่ก็เช่นเดียวกับในกรณีโรค connective tissue อืน่ๆ ไม่ว่าจะเป็น SLE หรือ 
Rheumatoid arthritis  จนปัจจุบันก็ไม่สามารถบอกได้ว่าอะไรเป็นสาเหตุแน่ชัด  ลักษณะ
อาการตลอดจนพยาธิสภาพที่พบใน PAN พบได้ในคนที่แพ้ยา  sulphonamide ใน serum 
sickness และในคนที่ติดยาเสพติด metamphetamine   นอกจากน้ีบางรายติดเช้ือไวรัสตับ
อักเสบชนิดบีแล้วมีอาการแบบ PAN ก็เคยมีรายงานไว้   บางคร้ังอาจจะพบ PAN ร่วมกับ 
polyangiitis ที่เป็นที่หลอดเลอืดขนาดเล็ก  แพทย์บางคนพยายามเน้นถึงความสําคญัในการ
เกิดโรคทั้งสองให้ได้ (ดูเอกสารหมายเลข 6) แต่ความเห็นน้ันก็ยังไม่เป็นที่ยอมรับกันทั่วๆ ไป  
ดังมีรายงานคดิค้านความเห็นน้ัน (เอกสารหมายเลข 7) 
  การตรวจพบ antibody ต่อ cytoplasmic antigen ใน polymorphonuclear 
cell ในผู้ป่วยด้วย systemic vasculitis ชนิดต่างๆ นับเป็นความก้าวหน้าทีส่ําคญัอย่างหน่ึงใน
การวินิจฉัยโรคเหล่าน้ี  การทดสอบด้วยวิธี indirect immunofluorescence ที่ใช้ ethanol-fix 
neutrophils พบรูปแบบที่ผิดปกติ 2 หรือ 3 รูปแบบ ได้แก่ cytoplasmic หรือ cANCA ซึง่มัก
พบในโรค Wegener และ perinuclear หรือ PANCA ที่มักจะพบใน microscopic polyangiitis  
และในกลุม่อาการ Churg-Strauss ที่มี glomerulonephritis   ผู้สนใจทางดา้นน้ีอาจหาอ่านได้
จากเอกสารหมายเลข 4 ซึง่เขียนไว้สั้นๆ สําหรับอายุรศาสตร์และประสาทแพทย์ทั่วไป ที่ไม่ใช่
ผู้เช่ียวชาญทางวิทยาภูมคิุม้กัน  ส่วนเอกสารหมายเลข 8 เขียนโดยศาสตราจารย์นายแพทย์
วสันต์ สุเมธกุล อายุรแพทย์ผู้เช่ียวชาญโรคไตที่รามาธิบดีผู้สนใจเร่ือง ANCA มานาน เร่ิมต้น  
ต้ังแต่ไปศึกษาวิจัยอยู่ที่ลอนดอนเมือ่หลายปีมาแล้ว 
  รายละเอียดในแง่มุมต่างๆ เก่ียวกับ vasculitic neuropathy ผู้สนใจหาอ่าน 
เพ่ิมเติมได้จากเอกสารหมายเลข 9 ถึง 12 
  ผู้ป่วยรายนี้ก็ควรจะได้รับการรักษาด้วย pulse methyl prednisolone มี
รายงานบางรายแนะนําให้ใช้ cyclophosphamide ไปด้วยอาจจะดกีว่า  ส่วน azathioprine มี
คนว่า     ไม่ไดผ้ล  อย่างไรก็ตามคงต้องคํานึงถึงผลเสียจากยา cyclophosphamide ด้วย
โดยเฉพาะถ้า    ผู้ป่วยเป็นหญิงสาวหรือยังอยู่ในวัยเจริญพันธ์ุ (เอกสารหมายเลข 11 และ 
12) 
 
  สุดท้าย สําหรับผู้ที่สนใจพยาธิสภาพกําเนิดโรคในกลุม่ systemic vasculitis  
ผมแนะนําให้อ่านเอกสารหมายเลข 13 ซึ่งมาจากการบรรยายที่ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่ง
ลอนดอนเมือ่เร็วๆ น้ี 
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