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บทคัดย่อ
	 โรคเรื้อน	เป็นโรคติดเชื้อเรื้อรัง	เกิดจากเชื้อมัยโคเแบคทีเรีย	ชื่อ	Mycobacterium leprae	เป็นโรคที่พบไม่บ่อยในปัจจุบัน	

ลักษณะทางคลินิกในบางรายอาจมาด้วยภาวะโรคเห่อโดยเฉพาะภาวะโรคเห่อแบบที่	 2	 (Erythema	 nodosum	 leprosum)	 ซึ่ง

เป็นปฏิกิริยาทางภูมิคุ้มกันต่อการติดเชื้อ	ผ่านกลไก	Immune	complex-mediated	disease	ท�าให้เกิดการอักเสบที่เนื้อเยื่อต่างๆ

ทั่วร่างกาย	อาการแสดงที่พบบ่อยได้แก่	ผิวหนังมีลักษณะเป็นก้อนอักเสบที่มักมีอาการเจ็บ	อาจแตกเป็นแผลได้	เกิดขึ้นพร้อมกัน

หลายก้อน	พบบ่อยที่แขน	ขา	ใบหน้า	มีเส้นประสาทอักเสบ	ท�าให้เกิดอาการชาและอ่อนแรง	ถ้ารักษาช้าอาจเกิดความพิการถาวร

ได้	รายงานผู้ป่วยโรคเรื้อนที่มีอาการน�าด้วยภาวะโรคเห่อแบบที่	2	โดยลักษณะทางคลินิกเข้าได้กับโรคสวีทซินโดรม	สวีทซินโดรม

ที่สัมพันธ์กับการติดเชื้อ Mycobacterium leprae	พบได้น้อย	อาจท�าให้ไม่ได้นึกถึงโรคนี้	เกิดความล่าช้าในการวินิจฉัย		ดังนั้นเมื่อ

พบลักษณะทางคลินิกที่เข้าได้กับสวีทซินโดรม	 ควรนึกถึงและค้นหาทั้งจากการตรวจร่างกายและตรวจทางห้องปฏิบัติการของโรค

เรื้อนด้วย	หากวินิจฉัยได้อย่างรวดเร็วจะช่วยลดการแพร่เชื้อ	และลดภาวะแทรกซ้อนในระยะยาวรวมถึงความพิการถาวรได้

ค�ำส�ำคัญ	:	โรคเรื้อน,	โรคเห่อ,	โรคสวีทซินโดรม
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 Sweet Syndrome can be Clue of Leprosy : 
A Case Report 

Abstract 
	 Leprosy	is	a	chronic	infectious	disease	caused	by	Mycobacterium leprae.	It	is	an	uncommon	disease	nowadays.	

Sometimes,	type	2	lepra	reaction	or	erythema	nodosum	leprosum	is	the	first	manifestation.	Type	2	lepra	reaction	

represents	as	immune	complex	mediated	disease	causing	inflammation	in	all	tissue.	Common	manifestations	include	

erythematous	painful	ulcer-prone	nodules	and	neuritis	which	can	cause	permanent	disability	if	delay	diagnosis.		Herein,	

we	report	a	case	of	leprosy	with	type	2	reaction	which	resemble	Sweet	syndrome.	Sweet	syndrome	is	frequently	

triggered	by	bacterial	infection.	Leprosy	is	an	uncommon	cause	of	Sweet	syndrome,	so	it	may	be	overlooked	and	

delayed	treatment.	Leprosy	should	be	considered	in	the	differential	diagnosis	of	Sweet	syndrome.	Early	diagnosis	

reduces	disease	spreading	and	permanent	disability.
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รายงานผู้ป่วย

Case Report

อาการแสดงน�าของโรคเรือ้น ด้วยกลุม่อาการสวทีซนิโดรม : 
รายงานผู้ป่วย 1 ราย 
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บทน�ำ
				 โรคเรื้อน	 เป็นโรคท่ีพบไม่บ่อยในปัจจุบัน	 จากข้อมูล
สถานการณ์โรคเรื้อนประเทศไทย	 ปีพุทธศักราช	 2562	 พบ
จ�านวนผู้ป่วยในประเทศไทย	269	ราย	คิดเป็นอัตราความชุก	
0.04	รายต่อประชากร	10,000	คน	โดยเป็นผูป่้วยรายใหม่	ทีพ่บ
ในช่วงระหว่างวนัที	่1	มกราคม	ถงึ	31	ธันวาคม	2562	จ�านวน	
119	ราย	คดิเป็นอตัราการค้นพบผูป่้วยใหม่	0.18	ต่อประชากร	
100,000	คน1	บุคลากรทางการแพทย์ควรมคีวามตระหนกัรูเ้กีย่ว
กับโรคน้ี	เน่ืองจากการวนิิจฉยัล่าช้าท�าให้เกดิความพกิารถาวรได้	
โรคเร้ือนเกดิจากการตดิเชือ้มยัโคแบคทเีรยี	ชือ่	Mycobacterium 
leprae	ส่วนใหญ่ตดิต่อผ่านทางสารคดัหลัง่ทางเดนิหายใจ	ส่วน
น้อยติดต่อรับเชื้อ	 ผ่านผิวหนังที่มีรอยถลอกหรือมีแผลอยู่เดิม	
เมือ่รบัเชือ้แล้วจะเกดิโรคเมือ่ผูน้ัน้มภีมูคิุม้กนัต่อเชือ้	M.leprae 
ผดิปกต	ิ ท�าให้ร่างกายไม่สามารถท�าลายเชือ้และเช้ือแบ่งตวัใน
ร่างกายจนเกดิอาการต่างๆ2  ลกัษณะทางคลินกิ		คอื	ผืน่ผวิหนงั
ทีม่หีลายรปูแบบ	 ได้แก่	 	 ผืน่ราบทีม่สีจีางกว่าผวิหนงัปกต,ิ	 ผืน่
นนูแดง,	 ผืน่นูนหนาทีอ่าจพบลกัษณะวงแหวนท่ีขอบ	มรีอยบุม๋
ตรงกลาง	 และ	 ผืน่ลกัษณะเป็นป้ืนแทรกในผวิหนงักระจายทัว่
ทัง้ตัว	เป็นต้น	อาการทางระบบประสาทมอีาการชาทีผ่ืน่	อาการ
ชาทีป่ลายแขนและขา	อาการอ่อนแรงแขน	ขา	อาจตรวจพบเส้น
ประสาทโต	ขึน้กับระยะของการตดิเชือ้3	ผูป่้วยบางราย	มอีาการ
และอาการแสดงเร่ิมต้น	จากปฏกิริยิาของภมูคิุม้กนัต่อเชือ้	M.lep-
rae หรือท่ีเรยีกว่าภาวะโรคเห่อ	ซึง่ม	ี3	รปูแบบ	
	 แบบที่	 1	 เรียกว่า	 reversal	 reaction	 เป็นปฏิกิริยา
ภูมิแพ้ชนิด	delayed-type	hypersensitivity	reaction	เกิดจาก
ภูมิคุ้มกันของผู้ป่วยท่ีดีข้ึนหรือเพิ่มข้ึนต่อส่วนประกอบของเชื้อ	
มักมีอาการหลังจากให้การรักษา	 จะมีอาการอักเสบท่ีผิวหนัง
บริเวณผื่นเดิม	 หรือมีผื่นใหม่เพิ่มขึ้น	 และมีการอักเสบที่เส้น
ประสาทท�าให้เส้นประสาทถูกท�าลายและพิการตามมาได้	
	 แบบที่	 2	 เรียกว่า	 Erythema	 nodosum	 leprosum	
(ENL)	กลไกหลักในการก่อปฏิกิริยาชนิดนี้คือ	ปฏิกิริยาภูมิแพ้
ผ่านกลไก	Immune	complex-mediated	disease	สามารถเกดิ
อาการทัง้ก่อนเริม่การรกัษา	ระหว่างหรอืหลงัจากการรกัษาก็ได้	
อาการแสดงที่พบบ่อยได้แก่	 ลักษณะผิวหนังเป็นก้อนอักเสบ
ที่มักมีอาการเจ็บอาจแตกเป็นแผลได้	 เกิดขึ้นพร้อมกันหลาย
ก้อน	 พบบ่อยที่แขน	 ขา	 และใบหน้า	 ภาวะโรคเห่อรูปแบบน้ี	
มักมีอาการทางระบบอ่ืนร่วมด้วย	 เช่น	 อาการไข้	 เบ่ืออาหาร	
อ่อนเพลีย	 อาจเกิดการอักเสบที่เนื้อเยื่อหลายระบบ	 ท�าให้มี	
ต่อมน�้าเหลืองโต	ตับม้ามโต	 เส้นประสาทอักเสบ	ปวดข้อ	ข้อ
อักเสบ	ภาวะซีด	เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิลสูง	ไตอักเสบฉับ
พลัน	(Glomerulonephritis)	ม่านตาอักเสบ	(Iritis)	หลอดน�้า
อสุจิอักเสบ	 (Epididymitis)	 และเยื่อหุ้มกระดูกอักเสบ	 (Peri-

ostitis)	เป็นต้น	
	 ภาวะโรคเห่อแบบที่	3	เรียกว่า	Lucio	phenomenon	
พบได้น้อยมาก	มกัพบในผู้ป่วยทีม่เีชือ้จ�านวนมาก	รอยโรคมัก
มลีกัษณะผืน่แดงม่วง	มอีาการเจบ็	และหลอดเลอืดส่วนปลาย
ทีเ่ลีย้งบรเิวณผวิหนังมกีารอดุตนัจากเชือ้ทีมี่ปริมาณมาก	ท�าให้
มเีลอืดออกใต้ผวิหนังควบคูกั่บแผลทีเ่กิดจากผวิหนงัตายได้4 
	 ภาวะโรคเห่อจากโรคเรื้อนจึงจัดเป็นภาวะฉุกเฉินควร
วินิจฉัยให้ได้โดยเร็ว	 เพื่อให้การรักษาอย่างเหมาะสมได้ทัน
ท่วงที	ลดโอกาสเกิดภาวะพิการถาวรตามมาได้

รำยงำนผู้ป่วย
	 ผู้ป่วยชายพม่าอายุ	 31	 ปี	 เข้ารับการรักษาตัวในหอ
ผู้ป่วยอายุรกรรม	 ด้วยเร่ือง	 ไข้สูง	 อ่อนเพลีย	 ปวดเมื่อยตัว	
ต่อมน�้าเหลืองที่ขาหนีบ	2	ข้างโตประมาณ	2	เซนติเมตร	และ
มผีืน่ผวิหนงัลกัษณะเป็นตุม่แดงปรมิาณเพิม่ขึน้เรือ่ยๆ	และเจบ็
ทีบ่รเิวณผืน่	2	เดอืนก่อนมาโรงพยาบาล	ผืน่มลีกัษณะ	multiple	
discrete	erythematous	subcutaneous	nodules	and	nodu-
lar	plaques	with	superficial	pustule	and	central	crust		on	
both	arms	and	back	ดงัภาพที	่1-3	ยงัไม่มอีาการอ่อนแรงหรอื
อาการชา	ไม่มปีระวตัริบัประทานยาใดๆ	หรอืสมนุไพรมาก่อน	
	 ตรวจทางห้องปฏิบัติการพบ	 Hb	 8.6	 g/dL,	 Hct	
27.4%	MCV	71.5	fl		WBC	32,880	cell/mm3	N	89.9%	
L5.3%	Mo	 3.6%	 Eo	 1.0%	 Ba	 0.2%	 Nucleated	 red	
blood	cell	0	Platelet	597,000	cell/mm3	ค่าการท�างาน
ตบั,	ไต	และการตรวจวเิคราะห์ปัสสาวะอยูใ่นเกณฑ์ปกต	ิตรวจ
เพาะเชื้อแบคทีเรียในเลือด	และจากชิ้นเนื้อผิวหนัง	ไม่พบเชื้อ
เจริญเติบโตในจานเพาะเชื้อ	ผลทางห้องปฏิบัติการอื่น	ได้แก่	
Erythrocyte	 sedimentation	 rate	 (ESR)	 เท่ากับ	 98	
มิลลิเมตรต่อชั่วโมง	(ค่าปกติ	0-15	มิลลิเมตรต่อชั่วโมง)	และ
ระดบั	C-reactive	protein	เทา่กับ	240.9	mg/L	(ค่าปกติ	0-5	
mg/L)		ได้ตรวจทางภูมิคุ้มกันวิทยา	ได้ผลดังต่อไปนี้	melioid	
titer	ผล	<	1:20,	Treponema	pallidum-PRP	ผล	non-reac-
tive,	Anti-HIV	ผล	non-reactive,	Anti-nuclear	antibody	ผล	
positive	1:80	รูปแบบ	speckle	
	 จากลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจทางห้อง
ปฏิบัติการดังกล่าว	 วินิจฉัยเป็น	 Sweet	 syndrome	 ซึ่งการ
รักษาด้วยยาสเตียรอยด์ชนิดรับประทานหรือทางหลอดเลือด
เป็นการรักษามาตรฐานหลักแต่เน่ืองด้วย	 ขณะน้ันผู้ป่วยมีไข้
สูงซ่ึงอาจมีการติดเชื้อแบคทีเรียรุนแรง	 จึงเลือกให้การรักษา
ด้วย	dapsone	100	มิลลิกรัมต่อวันแทนยาสเตียรอยด์		หลัง
ให้การรักษาด้วย	dapsone	ผื่นยุบลง	ระหว่างรอผลเพาะเชื้อ	
Mycobacteria	 รวมถึงผลพยาธิวิทยาของชิ้นเน้ือผิวหนังและ
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ต่อมน�า้เหลอืง	จงึจ�าหน่ายออกจากโรงพยาบาลและนดัมาตรวจ
ติดตามแบบผู้ป่วยนอก	อีก	10	วัน
	 หลังจากจ�าหน่ายผู้ป่วยมีอาการชาและอ่อนแรงที่แขน	
ขาเพิ่มขึ้น	 ปวดแขน	 ขา	 และข้อศอก	 อ่อนเพลีย	 และหอบ
เหนื่อยมากขึ้น	 ผื่นแดงขึ้นเพิ่มที่หลัง	 ดังภาพที่	 4	 ไม่เจ็บ	 ไม่
คัน	ผื่นบริเวณเดิมยุบแห้งดังภาพที่	 5	 	 ได้ประวัติเพิ่มเติมพบ
ว่ามีพี่สาวเคยมีประวัติเป็นโรคเรื้อน	รักษาหายแล้วเมื่อ	10	ปี
ก่อน	แพทย์รับไว้รักษาในหอผู้ป่วยอายุรกรรมครั้งที่	2	เพื่อหา
สาเหตเุพิม่เตมิ	ตรวจร่างกายพบ	อณุหภมู	ิ38.5	องศาเซลเซียส	
ชีพจร	100	ครั้งต่อนาที	หายใจ	20	ครั้งต่อนาที	ความดันโลหิต	
128/80	มลิลิเมตรปรอท	ค่าความอิม่ตวัของออกซเิจนในเลอืด	
จากการวัดด้วยเครื่องวัดออกซิเจนปลายนิ้ว	เท่ากับร้อยละ	92	
ขณะหายใจเอง	ตรวจระบบปอดและหัวใจไม่พบความผิดปกติ	
ตรวจช่องท้องไม่พบจุดกดเจ็บ	และไม่มีก้อนในท้อง	คล�าไม่พบ
ตับหรือม้ามโต	ตรวจร่างกายพบว่ามือสองข้างมีลักษณะ	claw	
hand	จากพยาธิสภาพที่เส้นประสาท	ulnar	ทั้งสองข้าง	

ภำพที่ 1 และ 2 :	Multiple	discrete	erythematous	subcu-
taneous	nodules	and	nodular	plaques	with	superficial	
pustule	and	central	crust	on	both	arms

ภำพที ่3 :	Multiple	erythematous	subcutaneous	nodules	
scatter	on	back

ภำพที่ 4 (ด้านซ้าย)	ผื่นที่ขึ้นใหม่ลักษณะ	Multiple	erythe-
matous	plaques	with	desquamative	scale	on	back	และ 
ภำพที่ 5 (ด้านขวา)	ผื่นเดิมที่แขนที่ยุบแล้ว
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	 ผลการตรวจทางพยาธวิทิยา	ของชิน้เนือ้ทีผ่วิหนงัครัง้ที่	
1	 ก่อนการรักษาด้วย	dapsone	 รายงานผลเป็น	Numerous	
neutrophils,	abscess	and	granuloma	in	perivascular	area	
of	dermis	ดังภาพที่	6	และ	7		ผลการตรวจทางพยาธิวิทยา	
ของต่อมน�า้เหลืองทีข่าหนบี	รายงานผลเป็น	Focal	fat	necrosis	
and	replaced	by	foamy	macrophage,	one	foreign	body	
granuloma	 is	seen,	 lymphoblast	 is	not	 found.	 ได้ตรวจ
พยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อผิวหนังครั้งท่ี	 2	 บริเวณผื่นที่ขึ้นใหม่ที่
หลัง	รายงานผลเป็น	Epithelioid	histiocytes	surround	small	
cutaneous	nerves	 in	dermis	ดังภาพที่	8	และ	9	ร่วมกับ
ตรวจพบเชือ้รปูแท่งตดิสีทนกรด	(acid	fast	bacilli)	จากการกรดี
ผิวหนังบริเวณติ่งหู	2	ข้าง	(Slit-skin	smear)	จึงให้การวินิจฉัย
ว่าผูป่้วยเป็นโรคเรือ้น	ชนดิ	Borderline	lepromatous	leprosy		
ร่วมกับมีภาวะโรคเห่อ	แบบที่	2	(Type	II	lepra	reaction)

   ภำพที่ 6	และ	ภำพที่ 7	ผลตรวจพยาธิวิทยาของผิวหนัง	
พบ	Numerous	neutrophils,	abscess	and	granuloma	in	
perivascular	area	of	dermis

ภำพที่ 8	 และ	ภำพที่ 9	 ผลตรวจพยาธิวิทยาของผิวหนัง	
พบ	 Epithelioid	 histiocytes	 surround	 small	 cutaneous	
nerves	in	dermis

	 ตรวจเพิ่มเติมเรื่อง	Hypoxemia	เพื่อดูภาวะ	Methe-
moglobinemia	 เน่ืองจากผู้ป่วยได้รับยา	 dapsone	 รับ
ประทานก่อนมอีาการ	ซึง่ภาวะน้ีการตรวจเบือ้งต้นจะพบความ
แตกต่างอย่างน้อย	ร้อยละ	5	ของความเข้มข้นของออกซิเจน
ในเลือดแดงจากการตรวจ	 Arterial	 blood	 gas	 เมื่อเปรียบ
เทียบกับการวัดด้วยเครื่องวัดออกซิเจนปลายนิ้ว5	 ในผู้ป่วย
รายนี้	การตรวจ	Arterial	blood	gas	พบระดับออกซิเจนใน
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เลือดแดง	(PaO2)	เท่ากับ	75	มิลลิเมตรปรอท	และพบความ

เข้มข้นของออกซเิจนในเลอืดได้ร้อยละ	95		เมือ่ตรวจด้วยเคร่ือง

วัดออกซิเจนปลายนิ้วขณะเดียวกัน	ได้ร้อยละ	92	และ	ระดับ	

methemoglobin	ได้ร้อยละ	3.79	ดังนั้น	ผลการตรวจเข้าไม่ได้

กับภาวะ	Methemoglobinemia	โดยสรุปแล้ว	hypoxemia	ใน

ผู้ป่วยรายนี้สันนิษฐานว่าเกิดจากการอักเสบท่ีปอดจากภาวะ

โรคเห่อแบบที่	2	มากที่สุด		

	 ผลตรวจทางห้องปฏบิตักิาร	Hb	7.2	g/dL,	Hct	22.5%	

MCV	67.8	fl		WBC	45,440	cell/mm3	Neu	93%	L	4.1%	

Mo	2.5%	Eo	0.1%	Ba	0.3%	Nucleated	red	blood	cell	

0		Platelet	669,000	cell/mm3		Reticulocyte	production	

index	1.045		serum	ferritin	1,406	ng/mL	ผล	%Transferrin	

saturation	9%	ตรวจ	Hb	 typing	ผลปกติ	สรุปว่าโลหิตจาง

เข้าได้กับภาวะ		chronic	illness	ร่วมกับขาดธาตุเหล็ก	ตรวจ

วิเคราะห์ปัสสาวะ	 ไม่พบโปรตีน	 เม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือด

ขาวในปัสสาวะ	 ตรวจเพาะเช้ือแบคทีเรียในเลือดและปัสสาวะ	

ไม่พบเช้ือเจริญเติบโตในจานเพาะเชื้อ	 ค่าการท�างานตับพบ	

albumin	2.3	g/dL	glob	4.5	g/dL	Total	bilirubin	2.31	mg/

dL	Direct	bilirubin	2.01	mg/dL	alkaline	phosphatase	574	

Unit/L	SGOT	99	Unit/L	SGPT	73	Unit/L	LDH	444	Unit/L	

Gamma	GT	214	U/L	ตรวจ	Ultrasonographyตับ	ไม่พบท่อ

น�้าดีขยายขนาด	หรือก้อนในเนื้อตับ	 สรุปว่าความผิดปกติของ

ตับเข้าได้กับ	cholestasis	liver	disease	ซึ่งอาจเป็นจากผลข้าง

เคียงของ	ยา	dapsone6	หรือ	จากภาวะโรคเห่อแบบที่	2		

	 ผู้ป่วยได้รับการรักษา	 ด้วยสูตรยาผสม	 (Multidrug	

therapy	หรือ	MDT)	ประกอบด้วยยา	3	ชนิด	ดังนี้	Rifampicin	

600	มิลลิกรัม	รับประทานเดือนละ	1	ครั้ง	Clofazimine	300	

มิลลิกรัมเดือนละ	1	ครั้งและจากนั้นวันละ	50	มิลลิกรัม		Dap-

sone	วันละ	100	มิลลิกรัมต่อวัน	แต่เนื่องจากมีภาวะซีดและ

มีตับอักเสบในขณะนั้น	แพทย์จึงพิจารณาให้งด	dapsone	ไป

ก่อน	ร่วมกับให้	Prednisolone	ขนาด	0.5	มิลลิกรัมต่อน�้าหนัก

ตัว	 1	 กิโลกรัมต่อวัน	 และปรับยาเพิ่มขึ้นตามอาการของภาวะ

โรคเห่อ	ผื่นเริ่มยุบลงตั้งแต่เดือนที่	1	หลังเริ่มให้การรักษา	ดัง

ภาพที่	10	และ	11	ส�าหรับอาการมืออ่อนแรงค่อยๆดีขึ้นช้ากว่า

อาการผื่น	 แต่ก็ดีข้ึนเร่ือยๆ	 จนสามารถกลับมาท�างานยกของ

ได้เหมือนเดิมหลังจากรักษาเดือนที่	5	โดยระหว่างการรักษามี

ภาวะโรคเห่อ	แบบที่	2	 เป็นพักๆ	มักสัมพันธ์กับการไม่ได้กิน

ยา	prednisolone	และการท�างานหนัก	

รูปภำพที่ 10	และ	11 รอยโรคที่ผิวหนังดีขึ้น	หลังจากให้การ
รักษาเป็นระยะเวลา	3	เดือน

วิจำรณ์
	 ผู้ป่วยในรายงานน้ีได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคเรื้อน

ชนิด	Borderline	tuberculoid	ที่มีภาวะโรคเห่อแบบที่	2	เป็น

อาการแสดงน�า	ลักษณะของภาวะโรคเห่อในผู้ป่วยรายนี้	เข้า

ได้กับ	โรคสวีทซินโดรม	(Sweet	syndrome)7		โดยมีลักษณะ

ที่เข้ากับเกณฑ์หลักของสวีทซินโดรมครบทั้ง	2	ข้อ	ได้แก่	(1)	

ผื่นผิวหนังมีลักษณะที่เข้าได้และขึ้นค่อนข้างเร็ว	(2)		ผลทาง

พยาธิวิทยาของผิวหนัง	 พบมีเซลล์ชนิดนิวโทรฟิลแทรกอยู่
ปรมิาณมาก	ลกัษณะทีเ่ข้าได้กบัเกณฑ์รอง	ได้แก่	(1)	ไข้สงูกว่า	
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38	องศา	เซลเซยีส	(2)	มผีลตรวจทางห้องปฏิบตักิารดงัต่อไปนี้
ผิดปกติ	ค่า	ESR	และ	ระดับ	C-reactive	protein	สูง	ปริมาณ
เม็ดเลือดขาวมากกว่า	8000	cell/mm3	และเม็ดเลือดขาวชนิด
นิวโทรฟิลในเลือดมากกว่าร้อยละ	 75	 ส�าหรับกลไกของการ
เกิดผื่นของโรคสวีทซินโดรมยังไม่สามารถอธิบายได้ชัดเจน	แต่
มีรายงานพบปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องกับพยาธิก�าเนิดของโรคน้ีหลาย
อย่าง	ได้แก่	circulating	autoantibodies,	cytokines,	dermal	
dendrocytes,	HLA	 serotypes,	 immune	 complexs	 และ	
leukotactic	mechanism7	นอกจากนี	้มกีารศกึษาพบระดับของ		
Interleukin-1α,	Interleukin-1β,	Interleukin-2,	Interferron-γ	ใน
เลือดผู้ป่วยสวีทซินโดรมมีระดับสูงกว่าคนท่ีไม่ได้เป็นโรคอย่าง
มีนัยส�าคัญ	ส่วนระดับ	 Interleukin-4	มีระดับไม่ต่างจากคนที่
ไม่ได้เป็นโรค8	ซึ่ง	Interleukin-1	เป็น	cytokine	ที่มีส่วนในการ
ควบคมุระบบภูมิคุม้กนัในร่างกาย	(Immunoregulatory	effect)	
และมีผลท�าให้เกิดการอักเสบในร่างกาย	 (Proinflammatory	
effect)	และคาดว่ามผีลต่อจ�านวนนวิโทรฟิลทีพ่บสงูทัง้ในเลอืด
และในผวิหนงัทีเ่ป็นรอยโรคของสวทีซนิโดรม	ส่วนพยาธกิ�าเนดิ
ของภาวะโรคเห่อชนิดที่	 2	 อธิบายผ่านจากกลไก	 Immune	
complex	 หรือส่วนประกอบของเช้ือ	 ท่ีกระตุ้น	 Fc	 receptor	
และ	 Toll-like	 receptors	 (TLRs)	 จากน้ันเหนี่ยวน�าให้มีการ
หลัง่	proinflammatory	cytokines	ทีส่�าคญัได้แก่	Interleukin-8,	
interleukine	1β	ซึ่งเมื่อท�างานร่วมกับ	interferon-γ	ท�าให้เกดิ
การหล่ัง	E-selectin	ซึง่มบีทบาทเหนีย่วน�าให้มเีซลล์นวิโทรฟิลเข้า
มาในเลอืดและในรอยโรคเห่อได้9	จะเหน็ว่าพยาธิก�าเนดิของโรค
สวทีซินโดรมและภาวะโรคเห่อชนดิท่ี	2	มคีวามคล้ายกนั	และท้ัง
สองโรค	จดัเป็นปฏิกริยิาการตอบสนองทางภูมคุ้ิมกนัของร่างกาย
เช่นกัน	ตวักระตุน้ทีพ่บบ่อยของสวีทซนิโดรม	ได้แก่	การติดเชือ้
แบคทเีรีย	การติดเชือ้รา	หรอืเชือ้ไวรสั	การมีเนือ้งอกหรอืมะเร็ง
ในร่างกาย	และจากยา	เป็นต้น10	แต่รายงานตวักระตุน้จากการตดิ
เชือ้	Mycobacterium	leprae		พบน้อย	ทีผ่่านมาพบมรีายงาน
ผู้ป่วยโรคเร้ือนทีม่ผีืน่ผวิหนงัหรอืลกัษณะอาการทางคลินกิทีเ่ข้า
ได้กบัสวทีซนิโดรม	ดงัทีพ่บในผูป่้วยรายนีเ้พยีง	21	ราย11	ดงันัน้	
สวทีซนิโดรมเป็นหนึง่ในลกัษณะทางคลนิกิของภาวะโรคเห่อจาก
โรคเรือ้นได้	ซึง่เป็นอาการแสดงทีพ่บได้ไม่บ่อย	กรณทีีเ่ป็นอาการ
แสดงน�าดงัเช่นผูป่้วยรายนี	้มกัท�าให้มกีารวินจิฉยัโรคล่าช้า	

สรปุ
	 โรคเรื้อนเป็นโรคท่ีพบได้ไม่บ่อย	 แต่มีความส�าคัญ	
เนื่องจากสามารถท�าให้เกิดความพิการถาวรตามมาได้	 ซ่ึงมัก
เป็นผลจากภาวะโรคเห่อ	 ภาวะโรคเห่อแบบท่ี	 2	 สามารถพบ
ได้ทั้งก่อนที่จะได้รับการวินิจฉัย	 โรคเร้ือน	 หรือระหว่างและ
หลังจากการรักษาได้	 ซึ่งให้การวินิจฉัยได้ยาก	 โดยภาวะโรค
เห่อแบบที่	 2	 อาจมีลักษณะทางคลินิกท่ีเข้าได้กับโรคสวีท
ซินโดรม	 ดังนั้นเมื่อพบลักษณะทางคลินิกท่ีเข้าได้กับสวีท

ซินโดรม	ควรคดิถงึโรคเร้ือนร่วมด้วย	ช่วยท�าให้วนิิจฉัยได้รวดเรว็	
เพื่อลดการแพร่เชื้อและลดภาวะแทรกซ้อนในระยะยาวของ
ผู้ป่วยได้
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