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บทคัดย่อ
 กลุม่อาการอแีวนส์คอืกลุม่อาการความผดิปกตเิกีย่วกบั

ระบบเลือดที่พบได้น้อยและไม่ทราบสาเหตุ ประกอบด้วย

สองภาวะหลกัได้แก่ภาวะเลอืดจางเฮโมลติกิชนดิออโตอมิมนู 

และภาวะเกล็ดเลือดต�่าชนิดออโตอิมมูน และในบางครั้ง 

อาจพบร่วมกับภาวะนวิโทรฟิลในกระแสโลหติต�า่ได้ ทีผ่่านมา 

มีหลักฐานจ�านวนมากพบความสัมพันธ์ระหว่างโรคทาง

ระบบที่มีความบกพร่องทั้งปริมาณและการท�างานของ 

นิวโทรฟิลกับโรคปริทันต์อักเสบชนิดรุนแรง รายงานผู้ป่วย

ฉบบันีเ้ป็นรายงานฉบบัแรกท่ีแสดงให้เหน็ถงึสภาวะปรทินัต์

ในผู้ป่วยกลุม่อาการอแีวนส์และความสมัพนัธ์ทีน่่าเป็นไปได้

ค�ำส�ำคัญ: กลุ่มอาการอีแวนส์ อีแวนส์ โรคปริทันต์อักเสบ

ชนิดรุนแรง

Abstract
 Evans syndrome is a rare hematologic disor-
der with unknown etiology, characterized by the 
combination of autoimmune hemolytic anemia 
and immune thrombocytopenic purpura, some-
times accompanied by neutropenia. There have 
been a large number of evidences showing closed 
relationship between systemic disorders that have 
compromised level and function of neutrophil and 
severe periodontitis. This is the first case report  
demonstrating clinical expression of aggressive 
form of periodontium in patient with Evans syn-
drome and possible relationship between them.
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บทน�า
 กลุ่มอาการอีแวนส์ (Evans syndrome) คือกลุม่อาการ

ความผิดปกติเกี่ยวกับระบบเลือดที่พบได้น้อย และหาสาเหตุ

ที่ชัดเจนยังไม่ได้ กลุ่มอาการนี้ประกอบด้วยภาวะเลือดจาง 

เฮโมลิติกชนิดออโตอิมมูน (autoimmune haemolyti-
canaemia, AIHA) และภาวะเกลด็เลอืดต�า่ชนดิออโตอมิมูน 

(autoimmune thrombocytopenia, AITP) โดยอาจเกิด

ร่วมกันหรือแยกกันก็ได้ และในบางครั้งอาจพบร่วมกับภาวะ 

นิวโทรฟิลในกระแสโลหิตต�า่ (neutropenia) ได้(1) ผูป่้วยกลุม่นี ้

มักแสดงอาการของต่อมน�้าเหลืองโตทุกกลุ่มทั่วตัว (gener-
alized lymphadenopathy) ความผดิปกตขิองซร่ัีมอมิมโูน- 

โกลบุลิน (abnormal serum immunoglobulins) ภาวะ

เกล็ดเลือดต�่าชนิดออโตอิมมูน และภาวะเลือดจางเฮโมลิติก 

ชนิดออโตอิมมูน นอกจากนี้ผู้ป่วยยังอาจมีความบกพร่องใน

การตอบสนองของระบบภมูคิุม้กันท้ังชนดิการสร้างแอนตบิอดี  

(humoral immunity) และชนิดท่ีอาศัยเซลล์ (cellular 
immunity) อีกด้วย(2)

 การศกึษาทีผ่่านมาได้แสดงให้เห็นว่านวิโทรฟิล (neutro-
phil) ซึ่งเป็นการป้องกันด่านแรกของระบบภูมิคุ้มกันที่ได้มา

แต่ก�าเนดิ (innate immunity) มีความสมัพนัธ์กับโรคปรทินัต์

อกัเสบ โดยพบว่าการบกพร่องในปรมิาณหรอืการท�างานของ 

นิวโทรฟิลมักเป็นปัจจัยส่งเสริมในการแสดงออกของโรค 

ปรทินัต์อักเสบชนดิรนุแรง (severe periodontitis)(3-6) ตวัอย่าง

โรคทางระบบที่เกิดจากความผิดปกติทางพันธุกรรมและมี

ความผิดปกติของนิวโทรฟิล(5) ได้แก่ กลุ่มอาการลิวโคซัยท์- 

แอดฮีชันเดฟิเชียนซี (Leukocyte adhesion deficiency)  

กลุ่มอาการปาปิยองลาแฟฟท์ (Papillon–Lefe`vre) และ

โรคอะแกรนูโลไซโตซิสทางพันธุกรรมในเด็ก (Infantile ge-
netic agranulocytosis) ซึง่ผูป่้วยทีเ่ป็นโรคทางระบบเหล่านี้ 

มักมีการแสดงออกของโรคปริทันต์อักเสบชนิดรุนแรง 

ร่วมด้วย โดยในปี ค.ศ. 1999 สมาคมปรทินัตวทิยาแห่งประเทศ 

สหรัฐอเมริกาได้จ�าแนกโรคปริทันต์ท่ีเป็นการแสดงออกของ

โรคทางระบบเป็นกลุ่มหนึ่งของโรคปริทันต์อักเสบ(7) 

 ผู ้ป่วยกลุ่มอาการอีแวนส์ เป็นกลุ่มอาการท่ีมีความ 

ผิดปกติของเม็ดเลือดขาวร่วมด้วย และมีอุบัติการณ์ของ 

ภาวะนวิโทรฟิลในกระแสโลหิตต�า่สงูถงึร้อยละ 55(1,8,9) รายงาน 

ผู้ป่วยนี้แสดงถึงสภาวะทางปริทันต์ของผู้ป่วยกลุ่มอาการ 

อีแวนส์ที่ตรวจพบในคลินิกทันตกรรม จ�านวน 1 ราย

รายงานผู้ป่วย
 ผูป่้วยชายไทยอายุ 48 ปี ถกูส่งตัวจากคณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ เมื่อวันที่ 26 เมษายน 2559 ด้วย

อาการฟันกรามบนด้านขวาโยก แพทย์ให้ประวัติผู้ป่วยเป็น

โรคกลุม่อาการอีแวนส์ จากการซกัประวตัทิางการแพทย์ผูป่้วย

เคยเข้ารบัรกัษาทีโ่รงพยาบาลแห่งหนึง่ในจงัหวดัเชยีงใหม่เมือ่

ปี พ.ศ. 2552 ด้วยอาการภาวะเกล็ดเลือดต�่าซึ่งทราบจากการ

ตรวจสุขภาพประจ�าปี จากนั้นผู้ป่วยได้ถูกส่งตัวมารักษาต่อที่

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ ในปี พ.ศ. 2559 

และก่อนหน้านั้นประมาณ 10 ปี ผู้ป่วยเคยได้รับการถอน 

ฟันกรามล่างจ�านวน 2 ซ่ีเนื่องจากภาวะฟันโยก ซ่ึงขณะนั้น 

ผู้ป่วยให้ประวัติว่ามีภาวะเลือดหยุดยากภายหลังการถอนฟัน

ตารางที่ 1 ค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดของผู้ป่วย

Table 1 Complete blood count (CBC) values of the patient

ค่ำของผู้ป่วย
ค่ำปกติ

3/23/16 4/26/16 6/7/16

RBC 4.18 million/μL 3.89 million/μL 3.7 million/μL 3.8-5.0 million/μL

Hct 41.4% 39.8% 40% 40-50%

Hgb 13.2 g/dL 12.8 g/dL 12.5 g/dL 10-15 g/dL

WBC 3,300/μL 3100/μL 3,270/μL 5,000-10,000/μL

Neutrophil 44.3% 51.2% 42% 40-75%

Platelet count 11,000/μL 16,000/μL 28,000/μL 100,000-400,000/μL
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 จากการตรวจค่าความสมบรูณ์ของเม็ดเลอืด (Complete 
blood count) ของผูป่้วยในวนัที ่26 เมษายน 2559 ทีผู่ป่้วยมา

รบัการรกัษาทีค่ณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชยีงใหม่ 

พบว่าจ�านวนเม็ดเลือดขาว (White Blood Count) เท่ากับ 

3,100 เซลล์ต่อลูกบาศก์เซนติเมตร และจ�านวนเกล็ดเลือด  
(Platelet) เท่ากับ 16,000 เซลล์ต่อลูกบาศก์เซนติเมตรซึ่ง 

มีค่าต�่ากว่าค่าปกติ รายละเอียดแสดงในตารางที่ 1

 ประวัติการรักษากลุ่มอาการอีแวนส์ในผู้ป่วยรายนี้ เริ่ม

เมือ่ปี พ.ศ. 2552 ผูป่้วยได้รับการตรวจสขุภาพประจ�าปี จงึพบ

ความผิดปกติของความสมบูรณ์ของเลือดและเข้ารับรักษาที่

โรงพยาบาลแห่งหนึง่ โดยได้รับยาเพร็ดนโิซโลน (Predniso-
lone) และตรวจค่าความสมบูรณ์ของเมด็เลอืดทกุ 3 เดอืนมา

โดยตลอด จากนั้นปี พ.ศ. 2557 ผู้ป่วยได้ท�าการหยุดยาด้วย

ตนเองเนื่องจากรู้สึกว่าอาการของโรคไม่ดีขึ้น และกลับมารับ

การตรวจอีกครั้งที่คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ 

เมื่อวันที่ 23 มี.ค. 2559 โดยมีค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด

แสดงในตารางที ่1 และแพทย์ได้จ่ายยาเพร็ดนโิซโลน แดปโซน 

(Dapsone) แคลแทบ (Caltab) โคลชิซิน (Colchicine)  
มิราซิด (Miracid) ไวเลิร์ม (Vilerm) และแอมโลดิปีน 

(Amlodipine) จากนั้นค่าเกล็ดเลือดของผู้ป่วยมีแนวโน้ม

ที่สูงขึ้น 

 ลักษณะภายนอกช่องปากของผู้ป่วยพบผิวหนังทั่วไป

ซีด ใบหน้าสมมาตรคล�าไม่พบต่อมน�้าเหลืองโตผิดปกติ จาก

การตรวจในช่องปากพบฟันจ�านวน 28 ซี่ ไม่พบฟันซี่ 18 38 

47 และ 48 ผู้ป่วยให้ประวัติว่าฟันเหล่านี้ได้รับการถอนไป 

เม่ือประมาณ 10 ปีก่อน เนือ่งจากถกูวนิจิฉยัว่าเป็นฟันคดุและ

ซ่ี 47 ถกูถอนเนือ่งจากมอีาการโยก นอกจากนีพ้บกระดกูงอก 

(bone exostosis) บริเวณด้านแก้มของฟันกรามบนและล่าง 

และปุ่มกระดูกบริเวณสันเหงือกด้านล้ินของขากรรไกรล่าง 

(torus mandibularis) ร่วมกับรอยสึกบริเวณด้านบดเคี้ยว

ของฟันทั่วไปซ่ึงผู้ป่วยให้ประวัติมีพฤติกรรมการเคี้ยวอาหาร

แข็ง เหงือกทั่วไปอักเสบแดงร่วมกับมีคราบจุลินทรีย์และหิน

น�้าลายในระดับมาก (ภาพที่ 1) จากการตรวจสภาวะปริทันต์ 

พบเหงือกร่นโดยทั่วไป 1-2 มิลลิเมตรร่วมกับร่องเหงือกลึก 

2-4 มิลลิเมตร ยกเว้นฟันซี่ 14-16 26-28 36 37 และ 44 

ตรวจพบร่องลึกปริทันต์ 5-10 มิลลิเมตร ร่วมกับการสูญเสีย

การยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ (clinical attachment loss) 
5-15 มิลลิเมตร และอาการโยกในระดับสามที่ซี่ 15 16 26 

และ 44 (ภาพที ่2) ซึง่สมัพนัธ์กบัภาพถ่ายรงัสชีนดิพานอรามคิ

ท่ีพบการละลายของกระดูกเบ้าฟันแบบเฉียงถึงบริเวณปลาย

รากฟัน โดยเฉพาะฟันกรามบนแท้ซี่ท่ีหนึ่งที่มีลักษณะการ

ท�าลายรุนแรงอย่างสมมาตรกันทั้งข้างซ้ายและขวา (ภาพที่ 3) 

ภาพที่ 1 ลักษณะภายในช่องปากของผู้ป่วย A, C มุมมอง

ด้านข้าง และ B มุมมองด้านหน้า

Figure 1 Intraoral appearance of this patient A, C 
Lateral and, B, frontal views

ภาพที่ 2 การสญูเสยีการยดึเกาะของอวยัวะปรทินัต์ทีร่นุแรง

ในบริเวณฟันกรามแท้ซี่ที่ 1 บนทั้งสองข้าง

Figure 2 severe attachment loss on both sides of 
maxillary first molars
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ภาพที่ 3 ภาพถ่ายรังสีพานอรามิคของผู้ป่วย

Figure 3 the panoramic film of this patient

  การวินิจฉัยทางปริทันต์ของผู้ป่วยรายนี้คือโรคปริทันต์

อักเสบที่เป็นอาการแสดงของโรคทางระบบที่สัมพันธ์กับโรค

ทางโลหิตวิทยา (periodontitis as a manifestation of 
systemic diseases associated with hematological dis-
orders) ตามการจ�าแนกโรคปริทันต์โดยสมาคมปริทันตวทิยา

แห่งประเทศสหรฐัอเมรกิาปี ค.ศ. 1999(7) และแผนการรกัษา

ของผู้ป่วยรายนีจ้�าเป็นต้องได้รบัการถอนฟันในซีท่ี่มพียากรณ์

โรคทีไ่ม่ดี (hopeless prognosis) ได้แก่ ฟันซี ่15 16 26 และ 

44 และท�าการรกัษาโรคปริทันต์โดยการขูดหินน�า้ลายและเกลา

รากฟันภายใต้ยาชาเฉพาะทีซ่ึง่เป็นหตัถการทีเ่สีย่งต่อการเกดิ

สภาวะเลอืดออกมากและการตดิเชือ้ เมือ่ประเมนิจากค่าความ

สมบูรณ์ของเม็ดเลือดของผู้ป่วยรายนี้พบว่ามีค่าเกล็ดเลือด

เพียง 16,000 เซลล์ต่อลกูบาศก์เซนตเิมตรซึง่เสีย่งต่อการเกดิ

ภาวะแทรกซ้อนมาก แพทย์ผูด้แูลจงึให้ความเหน็ว่าควรท�าการ

รกัษาเฉพาะอาการส�าคญัในเบ้ืองต้นร่วมกบัการสอนผูป่้วยถึง

การดแูลอนามยัช่องปาก และการขูดหนิน�า้ลายซึง่เป็นหตัถการ 

ที่ไม่เร ่งด่วนควรรักษาเป็นอันดับต่อไปโดยพิจารณาท�า 

หลังจากติดตามผู้ป่วยแล้วพบว่ามีระดับเกล็ดเลือดที่สูง 

เพียงพอที่จะท�าการรักษาได้อย่างปลอดภัย

 ผู ้ป่วยได้รับยาเพร็ดนิโซโลน และยาอื่นๆ ดังกล่าว 

ข้างต้นอย่างต่อเนื่อง ตั้งแต่วันที่ 23 มี.ค. 2559 จนในวันที่ 

12 พ.ค. 2559 ซึ่งเป็นวันที่ผู้ป่วยได้รับการนัดหมายมารับ

การถอนฟัน ผู้ป่วยเข้าเป็นผู้ป่วยในโรงพยาบาล 1 คืนเพื่อ

รับการเติมเกล็ดเลือดก่อนการถอนฟัน โดยค่าเกล็ดเลือดใน

วนันัน้เท่ากับ 27,000 เซลล์ต่อลกูบาศก์เซนตเิมตร พร้อมกบั

ได้รับเกล็ดเลือดเข้มเข้น (platelet concentrate) จ�านวน 6 

ถุง จากนั้นผู้ป่วยได้รับการถอนฟันซี่ 15 และ 16 ภายใต้การ

ฉีดยาชาเฉพาะที่ หลังการถอนฟันไม่พบภาวะแทรกซ้อนใดๆ 

ผู้ป่วยได้รับยาทรานซามิน (transamin) เพิ่ม โดยใช้เมื่อมี

อาการเลือดออกหลังจากออกโรงพยาบาล ปัจจุบันแพทย์

นัดผู้ป่วยติดตามผลเพื่อตรวจค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด

อย่างต่อเนื่อง

บทวิจารณ์
 กลุ่มอาการอีแวนส์ ถูกค้นพบครั้งแรกโดย Robert  
Evans ในปี ค.ศ. 1951 เป็นความผิดปกติของระบบเลือด

ที่พบได้น้อย และหาสาเหตุที่ชัดเจนยังไม่ได้ กลุ่มอาการนี้

ประกอบด้วยภาวะเลือดจางเฮโมลิติกชนิดออโตอิมมูนและ

ภาวะเกล็ดเลือดต�่าชนิดออโตอิมมูน โดยอาจเกิดร่วมกันหรือ

แยกกันก็ได้ และในบางครั้งอาจพบร่วมกับภาวะนิวโทรฟิลใน

กระแสโลหิตต�่าร่วมด้วย(1) อุบัติการณ์ของภาวะนิวโทรฟิลใน

กระแสโลหิตต�่าอาจเกิดได้มากถึงร้อยละ 55(1,8,9)

 การแสดงออกทางคลินิกของผู้ป่วยกลุ่มอาการอีแวนส ์

ได้แก่ ภาวะเลือดจางเฮโมลิติก ส่งผลให้เกิดอาการซีด  
(pallor) ซึม (lethargy) อาการดีซ่าน (jaundice) หรือ

หวัใจล้มเหลวในรายทีเ่ป็นระดบัรุนแรง นอกจากนีก้ารมภีาวะ 

เกล็ดเลือดต�่าร่วมด้วยจะน�าไปสู ่การแสดงของอาการจุด 

เลอืดออก (petechiae) รอยฟกช�า้ (bruising) และเลอืดออก

ชั้นเนื้อเยื่อบุและผิวหนัง (mucocutaneous bleeding) เมื่อ

ท�าการตรวจร่างกายสามารถพบต่อมน�้าเหลืองโต (lymph-
adenopathy) เลอืดคัง่ในตบั (hepatomegaly) และเลือดคัง่ 

ในม้าม (splenomegaly) ได้ อาการของโรคสามารถเป็นแบบ

ชนิดเรื้อรัง หรือแบบเฉียบพลันก็ได้ โดยอาการสามารถมีทั้ง

ระยะก�าเริบและระยะสงบ(8,10,11) โรคนี้ยังไม่ทราบถึงสาเหตุ

การเกิดท่ีแน่ชัด ดังนั้นการวินิจฉัยจึงอาศัยการแยกออกจาก

โรคอ่ืนๆ(1) เช่น โรคซิสทีมิคลูปัสอีริทีมาโทซัส (systemi-
clupus erythematosus, SLE)(12) โรคท่ีมีความผิดปกต ิ

ของระบบลมิโฟโพรลเิฟอเรทฟี (lymphoproliferative dis-
orders)(13) โรคภูมิต้านทานบกพร่องชนดิปฐมภูม ิ(primary 
immunodeficiencies)(14) โรคของเส้นเลอืดและคอลลาเจน 

(collagen vascular diseases) และกลุม่อาการออโตอิมมนู

ลมิโฟโพรลเิฟอเรทฟี (autoimmune lymphoproliferative 
syndrome, ALPS)(15) เป็นต้น

 ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นกลุ่มอาการอีแวนส์

เมือ่ผูป่้วยอายุได้ 48 ปี ซ่ึงผูป่้วยเริม่พบความผดิปกตขิองภาวะ

เกลด็เลอืดต�า่จากการตรวจสขุภาพประจ�าปีเมือ่ปี พ.ศ. 2552  
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จึงเข้ารับการรักษาอย่างต่อเนื่องในโรงพยาบาล โดยได้รับ

ยาเพร็ดนิโซโลนขนาด 5 มิลลิกรัมเพียงอย่างเดียว แต่พบว่า

ค่าเกล็ดเลือดลดลงอย่างต่อเนื่องและผู้ป่วยถูกส่งตัวเพื่อรับ

รกัษาต่อทีค่ณะแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชยีงใหม่เมือ่วนัที่  

23 ม.ีค. 2559 โดยผลการตรวจค่าความสมบรูณ์ของเมด็เลอืด 

พบปรมิาณของเม็ดเลอืดขาวเท่ากับ 3,300 เซลล์ต่อลกูบาศก์-

เซนติเมตรและเกลด็เลอืด 11,000 เซลล์ต่อลกูบาศก์เซนตเิมตร 

ซึ่งต�่ากว่าเกณฑ์มาตรฐาน และเม่ือค�านวณหาปริมาณของ 

นวิโทรฟิล (absolute neutrophil count) โดยค่าร้อยละของ

นิวโทรฟิลที่แสดงในตารางที่หนึ่งเท่ากับร้อยละ 44.3 ซึ่งรวม

ค่าร้อยละของแบนด์นิวโทรฟิลแล้ว ได้เท่ากับ 1,461.9 เซลล์

ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตร ซึ่งตามค�าจ�ากัดความของ National 
Cancer Institute (Common Terminology Criteria 
for Adverse Events (CTCAE) v4.0)(16) ผู้ป่วยรายนี้

มีภาวะนิวโทรฟิลในกระแสโลหิตต�่า (น้อยกว่า 1,500 เซลล์

ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตร) อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยให้ประวัติว่า 

ไม่เคยมีอาการติดเชื้อซ�้าซ้อน และการตรวจแอนติบอดีต่อ 

นวิโทรฟิล(17) รวมท้ังไม่มีข้อมูลค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลอืด 

ในอดตี ดงันัน้จงึไม่ทราบระดบัความรนุแรงของภาวะนวิโทรฟิล 

ในกระแสโลหิตต�่าของผู้ป่วยในระยะเวลาที่ผ่านมา จากนั้น 

ผู ้ป่วยเริ่มได้รับการรักษาด้วยยาเพร็ดนิโซโลน แดปโซน  

แคลแทบ โคลชิซิน มิราซิด ไวเริม และแอมโลดิปีน ซ่ึงยา

แดปโซนจัดเป็นยาอันดับรอง (second-line therapy) ใน

การรักษาผู้ป่วยกลุ่มอาการอีแวนส์กรณีท่ีไม่ตอบสนองต่อ

การให้ยากลุ่มคอร์ติโคสเตียรอยด ์(corticosteroids) เพียง

อย่างเดียว(18) เมื่อติดตามอาการผู้ป่วยหลังจากให้ยา พบว่า

ค่าปริมาณของเกล็ดเลือดตอบสนองไปในทางที่ดีขึ้น โดย

วันที่ 7 มิ.ย. 2559 มีค่าเท่ากับ 28,000 เซลล์ต่อลูกบาศก์-

เซนติเมตร แต่ปริมาณเม็ดเลือดขาวและนิวโทรฟิลยังคง 

ต�่ากว่าเกณฑ์ ได้แก่ 3,270 เซลล์ต่อลูกบาศก์เซนติเมตร และ 

1,400 เซลล์ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตร ตามล�าดับ จะเห็นได้ว่า 

ผู ้ป่วยรายนี้มีภาวะเกล็ดเลือดต�่าชนิดออโตอิมมูนร่วมกับ 

ภาวะนิวโทรฟิลในกระแสโลหิตต�่า 

 การส่งตรวจความสมบรูณ์ของเมด็เลอืดเป็นสิง่ทีจ่�าเป็น

ส�าหรบัการประเมนิภาวะเมด็เลือดต�า่ (cytopenia) ได้แก่ การ

ลดลงของจ�านวนเกล็ดเลือด เม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาว 

และการส่งตรวจฟิล์มเลอืด (blood film) ยงัแสดงถงึลกัษณะ

ของภาวะเลือดจางเฮโมลิติกชนิดออโตอิมมูนที่จะพบความ 

ผดิปกตใินลกัษณะของเมด็เลอืดแดงตวัอ่อน (polychroma-
sia) หรือเม็ดเลือดแดงกลมป่อง (spherocytes) นอกจากนี้

อาจพบการตอบสนองต่อการตรวจแอนติโกลบูลินเทสแบบ

ทางตรง (direct antiglobulin test, DAT) หรือคูมเทส 

(Coombs’ test) โดยจะพบผลเป็นบวกต่ออิมมูโนโกลบุลิน

และคอมพลีเมนต์ (complement, C3)(8-10,19,20) อย่างไรกด็ี 

ในผู้ป่วยรายนี้ตรวจไม่พบความผิดปกติของค่าความสมบูรณ์

ของเม็ดเลือดในส่วนที่เป็นเม็ดเลือดแดงหรือภาวะเลือดจาง

เฮโมลิติกชนิดออโตอิมมูน จึงอาจเป็นไปได้ว่าผู้ป่วยรายน้ีมี

ความผิดปกติของภาวะเกล็ดเลือดต�่าชนิดออโตอิมมูนเพียง

อย่างเดยีว ซึง่ทัง้สองภาวะนีไ้ม่จ�าเป็นต้องเกดิพร้อมกนักไ็ด้(1)

 นอกจากนี ้ยังมกีารศกึษาทีพ่บการลดลงของค่าอัตราส่วน 

ของเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต์ CD4:CD8 อย่างมากในผู้ป่วย

กลุ่มอาการอีแวนส์(2,21) เช่นเดียวกับในผู้ป่วยปริทันต์อักเสบ 

ชนิดก้าวร้าว ที่มีโอกาสพบการลดลงของอัตราส่วนของ 

เม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต์ CD4:CD8 ทั้งในรอยโรคและเลือด

ในส่วนรอบนอก (peripheral blood)(22-25) จงึอาจเป็นหนึง่

ในกลไกที่ส่งผลให้สองโรคนี้มีความสัมพันธ์กัน แต่อย่างไร

ก็ตามยังไม่มีการส่งตรวจอัตราส่วนของเม็ดเลือดขาวใน 

ผู้ป่วยรายนี้

 จากการตรวจในช่องปากของผู้ป่วยรายนี้พบว่ามีโรค 

ปริทันต์อักเสบที่มีการท�าลายอวัยวะปริทันต์อย่างรุนแรงโดย

มีการสูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ท่ัวท้ังปากและม ี

รูปแบบการท�าลายที่รุนแรงในฟันกรามแท้ซี่ที่หนึ่งซึ่งเป็น

ลักษณะเฉพาะของโรคปริทันต์อักเสบชนิดก้าวร้าว แต่

เนื่องจากการวินิจฉัยโรคปริทันต์ชนิดน้ีผู้ป่วยต้องไม่มีโรค

ทางระบบ(26) โดยในผูป่้วยรายนีม้โีรคทางระบบคือกลุม่อาการ

อีแวนส์ร่วมกบัการมสีภาวะนวิโทรฟิลในกระแสโลหติต�า่ ดงัน้ัน 

การวนิจิฉยัทางปรทินัต์ของผู้ป่วยรายนีค้อืโรคปรทินัต์อกัเสบ

ที่เป็นอาการแสดงของโรคทางระบบที่สัมพันธ์กับโรคทาง

โลหิตวิทยา(26)

 มีหลักฐานจ�านวนมากที่แสดงถึงความสัมพันธ์ระหว่าง

โรคปรทินัต์อักเสบชนดิรนุแรงกบัภาวะความผดิปกตขิองระบบ

เม็ดเลือดขาว โดยเฉพาะเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล(27,28)  

เนื่องจากนิวโทรฟิลเป็นเซลล์ชนิดแรกท่ีท�าหน้าท่ีในการ

ป้องกันอวัยวะปริทันต์จากการติดเช้ือแบคทีเรีย การมีความ 

ผิดปกติของนิวโทรฟิลท้ังในด้านการท�างานหรือปริมาณ

สามารถส่งผลให้แบคทีเรียสามารถรุกรานเข้ามาในอวัยวะ 



ชม. ทันตสาร ปีที่ 38 ฉบับที่ 2 พ.ค.-ส.ค. 2560 CM Dent J Vol. 38 No. 2 May-August 2017156

ปริทันต์และเกิดการท�าลายของอวัยวะปริทันต์ตามมาได้(29)  

โดยโรคทางระบบท่ีพบว่ามคีวามผดิปกตขิองปรมิาณนวิโทรฟิล 

และมักแสดงโรคปริทันต์อักเสบที่รุนแรงร่วมด้วย เช่น ภาวะ 

นิวโทรฟิลในกระแสโลหิตต�่าท่ีเป็นแต่ก�าเนิด (congenital  
neutropenia) กลุ่มอาการคอสท์แมน (Kostmann’s syn-
drome)(30) โรคอะแกรนโูลไซโตซสิในเด็ก (Infantile agran-
ulocytosis) และภาวะเม็ดเลือดขาวต�่าเรื้อรังและรุนแรง 
(Cyclic neutropenia) เป็นต้น เช่นเดียวกับรายงานผู้ป่วย

จ�านวนหนึ่งแสดงให้เห็นว่าภาวะนิวโทรฟิลในกระแสโลหิตต�่า

ชนิดเรื้อรัง (chronic neutropenia) เป็นปัจจัยส่งเสริมการ

แสดงออกของโรคปริทันต์อักเสบที่รุนแรง(31-36) นอกจากนี้

การบกพร่องของปริมาณนิวโทรฟิลนั้น ผู้ป่วยมักแสดงการ

สูญเสียการยึดเกาะของอวัยวะปริทันต์ทั่วท้ังปาก เช่นเดียว

กบัทีต่รวจพบในผูป่้วยรายนี ้ในขณะทีห่ากเป็นความบกพร่อง

ในการท�างานของนิวโทรฟิล โรคปริทันต์มักแสดงออกอย่าง

รุนแรงเฉพาะที่(26) จึงเป็นไปได้ว่าภาวะนิวโทรฟิลในกระแส

โลหิตต�่าในผู้ป่วยรายนี้อาจเป็นปัจจัยส่งเสริมให้เกิดการ

แสดงออกของโรคปริทันต์อักเสบ อย่างไรก็ตาม เนื่องจาก

ไม่ทราบข้อมูลเกี่ยวกับค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดและ

ประวัติการเป็นโรคปริทันต์อักเสบก่อนหน้าท่ีผู้ป่วยจะได้รับ

การวินิจฉัยว่าเป็นกลุ่มอาการอีแวนส์ จึงไม่อาจยืนยันได้ว่า

โรคปริทันต์ในผู้ป่วยรายนี้เป็นผลมาจากภาวะนิวโทรฟิลใน

กระแสโลหิตต�่า

 แผนการรักษาทางทันตกรรมในผู้ป่วยรายนี้ได้แก่การ

ถอนฟันบางซี่ที่พยากรณ์โรคไม่ดี การรักษาโรคปริทันต์ และ

การทดแทนฟันที่สูญเสีย ซึ่งผู้ป่วยรายนี้มีภาวะบางอย่างที่

จ�าเป็นต้องน�ามาร่วมพิจารณาเพื่อปรับแผนการรักษาได้แก่ 

ภาวะเกล็ดเลือดต�่า ภาวะนิวโทรฟิลในกระแสโลหิตต�่า และ

การรบัประทานยากลุ่มคอร์ตโิคสเตยีรอยด์เป็นระยะเวลานาน 

เพ่ือหลีกเล่ียงปัญหาเลือดหยุดยาก ในการผ่าตัดเล็กหรือ

ถอนฟันภายใต้ยาชาเฉพาะที่ผู้ป่วยควรมีเกล็ดเลือดมากกว่า 

50,000 เซลล์ต่อลูกบาศก์เซนติเมตร ซึ่งผู้ป่วยรายนี้มีค่า 

เกล็ดเลือดเท่ากับ 27,000 เซลล์ต่อลูกบาศก์เซนติเมตร 

ร่วมกับผู้ป่วยจ�าเป็นต้องได้รับการถอนฟันเร่งด่วนเนื่องจาก

ไม่สามารถเค้ียวอาหารได้ ดังนั้นจึงจ�าเป็นต้องได้รับการให้

เกล็ดเลือดเข้มข้นก่อนท�าการถอนฟันอย่างน้อย 30 นาที(37) 

ซึ่งผู้ป่วยรายนี้ได้รับจ�านวน 6 ถุงและหลังถอนฟันไม่พบภาวะ

แทรกซ้อนใด ๆ  การรักษาโรคปริทันต์ในผูป่้วยรายนีแ้พทย์ให้

ความเห็นว่าควรชะลอการรักษาออกไปจนกว่าค่าเกล็ดเลือด

จะสงูขึน้ โดยการขดูหนิน�า้ลายและเกลารากฟันผูป่้วยควรมค่ีา

เกลด็เลอืดทีม่ากกว่า 50,000 เซลล์ต่อลกูบาศก์เซนตเิมตร(38)  

และการท�าศัลยกรรมปริทันต์ควรมีค่าเกล็ดเลือดมากกว่า 

75,000 เซลล์ต่อลูกบาศก์เซนติเมตร รวมทั้งออกแบบและ

จัดการแผ่นพับปริทันต ์(periodontal flap) อย่างระมัดระวัง 

และยาชาเฉพาะทีค่วรมส่ีวนผสมของยาบบีหลอดเลอืด (vaso-
constrictor) ในส่วนของวิธีการห้ามเลือดสามารถท�าได้ตาม

หลักการศัลยกรรมทั่วไป เช่น การกดห้ามเลือดเฉพาะที่หรือ

การใช้วสัดปิุดแผลปรทินัต์ (periodontal dressing) เป็นต้น 

การจ่ายน�้ายาบ้วนปากที่มีส่วนผสมของกรดทราเนซามิค  

(tranexamic acid) เช่น น�้ายาทรานซามิน สามารถช่วยลด

การสลายตัวของเกล็ดเลือดได้(39)

 นอกจากนี้ผู้ป่วยกลุ่มนี้มักได้รับยากลุ่มคอร์ติโคสเตีย-

รอยด์เป็นเวลานานซ่ึงในผู้ป่วยรายนี้ได้รับยาเพร็ดนิโซโลน

ขนาด 15 – 30 มิลลิกรัมต่อวันเป็นระยะเวลาประมาณ 5 ปี 

ซ่ึงการรับประทานยากลุ่มนี้เป็นเวลานานส่งผลให้มีการกด

แกนไฮโปทาลามัส-พิทูอิทารี-อะดรีนัล (hypothalamic- 
pituitary-adrenal axis) และเสี่ยงต่อการเกิดภาวะวิกฤติ

ต่อมหมวกไต (adrenal crisis) โดยเฉพาะกรณีทีท่�าหตัถการ

ที่มีความเครียดสูง ในงานทันตกรรมทั่วไป (routine dental 
treatment) เช่น การขูดหินน�้าลายและเกลารากฟัน สามารถ

ท�าได้ตามปกตร่ิวมกบัการควบคมุความเครยีดอย่างเหมาะสม 

แต่ในกรณีของศลัยกรรมปรทินัต์การปรบัขนาดยาและการให้

ยาปฏิชีวนะเพิ่มอาจเป็นสิ่งท่ีจ�าเป็นเพื่อหลีกเลี่ยงการติดเชื้อ

ฉวยโอกาสและการหายของแผลที่ผิดปกติ(39) อย่างไรก็ตาม

มกีารศกึษาทีพ่บว่าไม่จ�าเป็นต้องเพิม่ขนาดของยากลุม่คอร์ติ-

โคสเตียรอยด์ทั้งงานทันตกรรมทั่วไปและงานผ่าตัดเล็ก(40)

 เมื่อพิจารณาถึงภาวะนิวโทรฟิลในกระแสโลหิตต�่าของ

ผู้ป่วยรายนี้ซึ่งมีปริมาณนิวโทรฟิลเท่ากับ 1,461.9 เซลล์ต่อ

ลูกบาศก์มิลลิเมตรจัดอยู่ในระดับอ่อน (mild)(41) สามารถ

ท�างานทนัตกรรมทัว่ไปได้ตามปกตร่ิวมกบัการใช้น�า้ยาบ้วนปาก

ที่มีฤทธิ์ฆ่าเชื้อ เช่น คลอร์เฮกซิดีน (chlorhexidine)(42) 

ในส่วนของศัลยกรรมปริทันต์ผู้ป่วยควรมีปริมาณนิวโทรฟิล 

มากกว่า 500 เซลล์ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตร และพิจารณาจ่าย

ยาปฏิชวีนะก่อนและหลงัการผ่าตดั รวมทัง้แผลหลงัการผ่าตดั

ควรปิดสนิท(43) และสิ่งส�าคัญที่สุดในการวางแผนการรักษา

ของผูป่้วยรายนีค้อืการควบคมุอนามยัช่องปากอย่างเหมาะสม
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และเพิ่มความถี่ในการมาพบทันตแพทย์ เพื่อเป็นการป้องกัน

การด�าเนินของโรคปริทันต์ที่มากขึ้น ซึ่งจะน�าไปสู่การจัดการ

ที่ยุ่งยากและมีความเสี่ยงที่มากขึ้นตามมา(39)

 เนื่องจากความชุกของผู้ป่วยกลุ่มอาการอีแวนส์มีน้อย 

รายงานสภาวะโรคปริทนัต์อกัเสบในผูป่้วยกลุม่อาการอแีวนส์ 

ฉบับนี้จึงเป็นรายงานเกี่ยวกับสภาวะปริทันต์เป็นรายงาน 

แรก(44,45) จึงจ�าเป็นต้องมีการศึกษาเพิ่มเติมในผู้ป่วยรายอื่น  

เพ่ือให้ทราบถึงอาการแสดงในช่องปากท่ีส�าคัญของผู้ป่วย 

กลุ่มอาการอีแวนส์ ซึ่งจะเป็นประโยชน์ในการให้การวินิจฉัย 

รวมถึงการให้การรักษาในผู้ป่วยกลุ่มนี้ต่อไป

บทสรุป
 รายงานผู้ป่วยฉบับนี้เป็นรายงานแรกที่ศึกษาถึงสภาวะ

ปรทินัต์ในผูป่้วยกลุม่อาการอแีวนส์ ผูป่้วยกลุม่อาการอแีวนส์

ในรายงานฉบบันี ้ตรวจพบการสญูเสยีการยดึเกาะของอวยัวะ

ปรทินัต์ระดบัรนุแรงโดยท่ัวไปร่วมกับการมีภาวะความผดิปกติ

ของเม็ดเลือดขาวโดยเฉพาะภาวะนวิโทรฟิลในกระแสโลหติต�า่  

ซ่ึงอาจเป็นกลไกส่งเสริมให้เกิดการแสดงของโรคปริทันต์

อกัเสบอย่างรนุแรง การศกึษาเพิม่เตมิเกีย่วกบัสภาวะปรทินัต์ 

ในผูป่้วยรายอืน่ ๆ  รวมถงึกลไกทีส่่งเสรมิการเกดิโรค จะเป็น

ข้อมูลส�าคญัทีช่่วยให้เข้าใจถงึอาการแสดงของโรคปรทินัต์ใน

กลุ่มผู้ป่วยกลุ่มอาการอีแวนส์ต่อไปได้
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 พร้อมน้ีได้แนบ ดร๊าฟ/ธนาณตั ิปณ.มหาวิทยาลยัเชยีงใหม่ เพือ่เป็นค่าสนบัสนนุการจดัพมิพ์ 

โดยระบุนาม (ผู้รับ) ดังนี้

 งานบริการการศึกษา บริหารงานวิจัยและบริการวิชาการ

 คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

 ถ.สุเทพ ต.สุเทพ อ.เมือง จ.เชียงใหม่ 50200

 จึงเรียนมาเพื่อโปรดจัดส่งวารสาร “เชียงใหม่ทันตแพทยสาร” ตามท่ีอยู่ข้างล่างนี้ด้วย  

จักขอบคุณยิ่ง

(ลงชื่อ)........................................................

(........................................................)

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

ที่อยู่ส�าหรับส่งเชียงใหม่ทันตแพทยสาร

ช่ือ-นามสกลุ.....................................................................................................

ต�าแหน่ง..........................................................................................................

ทีอ่ยู.่...............................................................................................................

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

E-mail address.................................................................................................

(ส�าหรับศษิย์เก่าทนัตแพทยเชยีงใหม่ : ปี พ.ศ. ทีส่�าเรจ็การศกึษา..........................................)


