
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

สารบัญ 

คำนำ 

รายนามคณะกรรมการจัดทำแนวเวชปฏิบัติ 
ผู;ร<วมทำประชาพิจารณ> 
ผลประโยชน>ทับซ;อน 

หลักการและเหตุผล 
วัตถุประสงค>และกลุ<มเปHาหมาย 
วิธีการพัฒนาแนวเวชปฏิบัติ 

คำช้ีแจงคุณภาพของหลักฐานและระดับของคำแนะนำ 
สรุปประเด็นสำคัญ 
คำแนะนำ 

คำแนะนำท่ี 1  
คำแนะนำท่ี 2 
คำแนะนำท่ี 3 

คำแนะนำท่ี 4 
คำแนะนำท่ี 5 
คำแนะนำท่ี 6 

รายละเอียดเก่ียวกับการใช;ยา 
บทสรุป 
เอกสารอ;างอิง 

สารบัญตาราง 
ตารางท่ี 1 คุณภาพของหลักฐาน (levels of evidence) 
ตารางท่ี 2 ระดับของคำแนะนำ (grades of recommendation) 

ตารางท่ี 3 สรุปประเด็นสำคัญของแนวเวชปฏิบัติ 
ตารางท่ี 4 รายละเอียดยาท่ีใช;ในการรักษาและผลข;างเคียงท่ีพบบ<อย 
ตารางท่ี 5 การตรวจทางห;องปฏิบัติการและการตรวจเพ่ิมเติมอ่ืน ๆ ก<อนเร่ิมการรักษาด;วยยา 

ตารางท่ี 6 การตรวจทางห;องปฏิบัติการและการตรวจเพ่ิมเติมอ่ืน ๆ เพ่ือเฝHาระวังผลข;างเคียง        
             จากการรักษาด;วยยา 

1 

2 
3 
4 

5 
6 
7 

8 
10 

 

12 
13 
17 

18 
19 
23 

26 
31 
32 

 
9 
9 

10 
26 
29 

30 
 

 



 
 

1 

 

คำนำ 

โรคปอดอินเตอร>สติเชียลจากโรคกล;ามเน้ืออักเสบไม<ทราบสาเหตุ (idiopathic inflammatory myositis-

associated interstitial lung disease, IIM-ILD) มีความสำคัญในเวชปฏิบัติ เนื่องจากผู;ป~วยเหล<านี้มีลักษณะทาง
คลินิก ผลการสืบค;นทางห;องปฏิบัติการ ความรุนแรงของโรค และการพยากรณ>โรคที่หลากหลาย กรณีที่มีอาการ
รุนแรง ได;รับการรักษาไม<เหมาะสมหรือล<าช;า อาจนำไปสู<ความทุพพลภาพและเสียชีวิตได;  นอกจากนี้ผู;ป~วยอาจมี

ผลข;างเคียงจากการรักษา ได;แก< คอร>ติโคสเตียรอยด> ยากดภูมิคุ;มกัน และยาชีววัตถุ ดังนั้นการดูแลรักษาผู;ป~วย
เหล<านี้จึงจำเปÄนต;องใช;หลักฐานทางการแพทย>ที่เชื่อถือได;ผสมผสานกับประสบการณ>ของแพทย>ผู;เชี่ยวชาญ นำมา
ประยุกต>ใช;ให;เหมาะสมกับผู;ป~วย บริบทของสถานพยาบาล และระบบสาธารณสุขของประเทศไทย  

สมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทย ในพระบรมราชูปถัมภ> ร<วมกับสมาคมรูมาติสซั่มแห<งประเทศไทยจึงได;

พิจารณาจัดตั้งคณะทำงานขึ้นเพื่อจัดทำ “แนวเวชปฏิบัติการรักษาด;วยยาในโรคปอดอินเตอร>สติเชียลจากโรค
กล;ามเนื้ออักเสบไม<ทราบสาเหตุในผู;ใหญ<” เพื่อเปÄนส<วนหนึ่งในการเพิ่มคุณภาพในการดูแลรักษาผู;ป~วยโดย        

อายุรแพทย> อายุรแพทย>โรคข;อและรูมาติสซั่ม และอายุรแพทย>โรคระบบการหายใจ ตลอดจนเปÄนแนวทางให;
สำนักงานหลักประกันสุขภาพแห<งชาติ สำนักงานประกันสังคม และกรมบัญชีกลางวางแผนนโยบายการดูแลรักษา
ผู;ป~วยให;มีคุณภาพชีวิตที่ดีและเข;าถึงการรักษาที่เหมาะสมได; อย<างไรก็ตามการดูแลรักษาผู;ป~วยกลุ<มนี้จำเปÄนต;อง

คำนึงถึงความผิดปกติของอวัยวะอ่ืน ๆ ท่ีอาจมีการกำเริบด;วยเสมอ 

แนวเวชปฏิบัติฉบับนี้จะสำเร็จไปไม<ได; หากไม<ได;รับความร<วมมือจากคณะทำงานซึ่งประกอบด;วยตัวแทน

จากสมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทยฯ และสมาคมรูมาติสซั่มแห<งประเทศไทยที่ได;อุทิศเวลาในการพัฒนาแนว   

เวชปฏิบัตินี้ จึงหวังเปÄนอย<างยิ่งว<าแนวเวชปฏิบัติฉบับนี้จะให;ประโยชน>สูงสุดทั้งแก<ผู;รับบริการ ผู;ให;บริการ และ    
ผู;วางนโยบายสาธารณสุข 

  

 

รศ.นพ. แจ<มศักด์ิ ไชยคุนา 

นายกสมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทย ในพระบรมราชูปถัมภ> 
 

รศ.พญ. ประภาพร พิสิษฐ>กุล 

นายกสมาคมรูมาติสซ่ัมแห<งประเทศไทย 
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รายนามคณะกรรมการจัดทำแนวเวชปฏิบัติ 
 

1. รศ.นพ. กมล แก;วกิติณรงค> 
2. รศ.นพ. ศุภฤกษ> ดิษยบุตร 
3. ผศ.พญ. ไพลิน รัตนวัฒน>กุล 

4. อ.นพ. อมรพันธุ> วงศ>กาญจนา 
5. รศ.พญ. วันรัชดา คัชมาตย> 
6. ผศ.พญ. บุญจริง ศิริไพฑูรย> 

7. พ.ต. ผศ.นพ. รัตตะพล ภัคโชตานนท> 
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ผู<ร=วมทำประชาพิจารณ? 
 

สมาชิกสมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทย ในพระบรมราชูปถัมภ> 
สมาชิกสมาคมรูมาติสซ่ัมแห<งประเทศไทย 

โรงพยาบาลน<าน 

โรงพยาบาลเลิดสิน 

โรงพยาบาลสุรินทร> 
สำนักงานมาตรฐานค<าตอบแทนและสวัสดิการรักษาพยาบาลข;าราชการ กรมบัญชีกลาง 
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ผลประโยชน?ทับซ<อน (conflict of interest) 
 

1. รศ.นพ. กมล แก;วกิติณรงค> ได;รับค<าตอบแทนจากการเปÄนวิทยากรบริษัทเบอริงเกอร> 
อินเกลไฮม> (ไทย) จำกัด 

2. รศ.นพ. ศุภฤกษ> ดิษยบุตร  ได;รับค<าตอบแทนจากการเปÄนวิทยากรบริษัทเบอริงเกอร> 

อินเกลไฮม> (ไทย) จำกัด 
3. ผศ.พญ. ไพลิน รัตนวัฒน>กุล ได;รับค<าตอบแทนจากการเปÄนวิทยากรบริษัทเบอริงเกอร> 

อินเกลไฮม> (ไทย) จำกัด 

4. อ.นพ. อมรพันธุ> วงศ>กาญจนา ได;รับค<าตอบแทนจากการเปÄนวิทยากรบริษัทเบอริงเกอร> 
อินเกลไฮม> (ไทย) จำกัด 

5. รศ.พญ. วันรัชดา คัชมาตย> ได;รับค<าตอบแทนจากการเปÄนวิทยากรบริษัทเบอริงเกอร> 

อินเกลไฮม> (ไทย) จำกัด, บริษัท ไฟเซอร> (ประเทศไทย) 
จำกัด 

6. ผศ.พญ. บุญจริง ศิริไพฑูรย> ได;รับค<าตอบแทนในการทำวิจัยหรือการทดลองทางคลินิก

จากบริษัทเบอริงเกอร> อินเกลไฮม> (ไทย) จำกัด 
7. พ.ต. ผศ.นพ. รัตตะพล ภัคโชตานนท>  ได;รับค<าตอบแทนจากการเปÄนวิทยากรบริษัทเบอริงเกอร> 

อินเกลไฮม> (ไทย) จำกัด 
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หลักการและเหตุผล 
กลุ<มโรคกล;ามเนื้ออักเสบไม<ทราบสาเหตุ (idiopathic inflammatory myositis, IIM) เปÄนกลุ<มโรคที่มี

อาการ อาการแสดง การดำเนินโรค ตลอดจนการพยากรณ>โรคที่หลากหลาย IIM สามารถแบ<งได;เปÄนหลายชนิด
ขึ้นกับลักษณะทางคลินิกและการตรวจทางห;องปฏิบัติการ ได;แก< polymyositis (PM), dermatomyositis (DM) 
และ clinically amyopathic dermatomyositis (CADM) โดยการตรวจพบ myositis-specific autoantibodies 

(MSA) บางชนิดอาจช<วยในการวินิจฉัยกลุ<มผู;ป~วยที่มีอาการทางกล;ามเนื้อไม<ชัดเจนหรือมีค<าเอนไซม>กล;ามเนื้อปกติ 
เ ช < น  antisynthetase syndrome แ ล ะ  anti-melanoma differentiation-associated gene 5 (MDA5) 

antibody-positive dermatomyositis(1, 2) ความผิดปกติของระบบอื่นที่พบได;บ<อยรองลงมาจากระบบกล;ามเน้ือ

และผิวหนัง คือ ระบบหายใจ ซึ่งมีความสำคัญเนื่องจากเปÄนสาเหตุที่ทำให;ผู;ป~วยมีภาวะทุพพลภาพและเพิ่มอัตรา
การเสียชีวิต(3) ความผิดปกติของระบบหายใจเกิดข้ึนได;ท้ังในเน้ือเย่ือปอด หลอดลม เย่ือหุ;มปอด และหลอดเลือดใน
ปอด โรคปอดอินเตอร>สติเชียล (interstitial lung disease, ILD) เปÄนการอักเสบของเนื้อเยื่อปอดที่พบได;บ<อยใน

ผู ;ป~วย IIM โดยเฉพาะในผู ;ป~วย dermatomyositis และ antisynthetase syndrome ความชุกของโรคปอด

อินเตอร>สติเชียลจากโรคกล;ามเนื้ออักเสบไม<ทราบสาเหตุ (idiopathic inflammatory myositis-associated 

interstitial lung disease, IIM-ILD) พบได;ประมาณร;อยละ 17-36 ของผู;ป~วย IIM(4-7) ขึ้นอยู<กับเกณฑ>การวินิจฉัย

ที ่ใช; ชนิดของ IIM และสถานที ่ที ่ทำการศึกษา โดยการดำเนินโรคของ IIM-ILD ที ่มีผลกระทบทางคลินิกท่ี

จำเปÄนต;องได;รับการรักษาและจะกล<าวถึงในแนวเวชปฏิบัติฉบับน้ี ได;แก<  
1. การดำเนินโรคแบบก่ึงเฉียบพลัน (subacute ILD)  
2. การดำเนินโรคแบบลุกลามเฉียบพลัน (rapidly progressive ILD, RP-ILD) ได;แก< ผู;ป~วยที่มีอาการ อาการ

แสดง และมีความผิดปกติของภาพรังสีทรวงอกแย<ลงในระยะเวลา 1-3 เดือน(1, 8)    โดยไม<มีสาเหตุจาก
โรคหรือภาวะอื่น ผู;ป~วยกลุ<มน้ีจะมีการดำเนินโรคแบบลุกลามและรุนแรง และมีอัตราการเสียชีวิตสูงกว<า
ร;อยละ 50 

ปíจจุบันมีแนวเวชปฏิบัติระดับนานาชาติในการดูแลรักษาผู;ป~วย IIM-ILD ที่มีการดำเนินโรคแบบลุกลาม 
เนื่องจากเปÄนโรคที่มีอัตราการเสียชีวิตสูงและมีอุบัติการณ>เพิ่มมากขึ้น(9) แม;ในผู;ป~วยที่มีการดำเนินโรคแบบเรื้อรัง
จะมีพยากรณ>โรคท่ีดีกว<า แต<ก็สามารถส<งผลให;ผู;ป~วยเกิดภาวะทุพลภาพในระยะยาว  

ทางสมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทย ในพระบรมราชูปถัมภ> ร<วมกับสมาคมรูมาติสซั่มแห<งประเทศไทยจึง
พิจารณาจัดทำแนวเวชปฏิบัตินี้ขึ้น เพื่อเปÄนแนวทางสำหรับแพทย>ที่ให;การดูแลรักษาผู;ป~วยกลุ<มนี้ในประเทศไทย 
แต<ไม<ได;เปÄนข;อกำหนดบังคับในการปฏิบัติ แนะนำให;แพทย>ผู;ทำการรักษาประเมินเลือกการรักษาที่เหมาะสม

สำหรับผู;ป~วยแต<ละราย โดยขึ้นอยู<กับลักษณะของผู;ป~วย ศักยภาพของบุคลากรและทรัพยากรที่มีอยู<ในแต<ละ
โรงพยาบาล 
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วัตถุประสงค?และกลุ=มเปIาหมาย 
 

วัตถุประสงค0ของแนวเวชปฏิบัติ 

1. เพื่อพัฒนาแนวทางการดูแลรักษาโรคปอดอินเตอร>สติเชียลจากโรคกล;ามเนื้ออักเสบไม<ทราบสาเหตุใน
ผู;ใหญ<ของประเทศไทย 

2. เพื่อเปÄนแหล<งข;อมูลสำหรับแพทย> ในการดูแลรักษาผู;ป~วยโรคปอดอินเตอร>สติเชียลจากโรคกล;ามเน้ือ
อักเสบไม<ทราบสาเหตุในผู;ใหญ< 

กลุ;มเป=าหมาย 

1. อายุรแพทย>โรคระบบการหายใจ 

2. อายุรแพทย>โรคข;อและรูมาติสซ่ัม 

3. อายุรแพทย> 

กลุ;มประชากรเป=าหมาย 

 ผู;ป~วยโรคปอดอินเตอร>สติเชียลจากโรคกล;ามเน้ืออักเสบไม<ทราบสาเหตุในผู;ใหญ< 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 
 

7 

 

วิธีการพัฒนาแนวเวชปฏิบัติ 
 คณะทำงานประกอบด;วยตัวแทนของสมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทยฯ จำนวน 3 ท<าน และสมาคมรูมา

ติสซั่มแห<งประเทศไทย  จำนวน 3 ท<าน  ทำหน;าที่รวบรวมหลักฐานทางวิชาการและพิจารณาการพัฒนาแนว     
เวชปฏิบัติ โดยคณะทำงานได;ทบทวนหลักฐานทางวิชาการที่เกี่ยวข;องกับการรักษาผู;ป~วยโรคปอดอินเตอร>สติเชียล
จากโรคกล;ามเนื้ออักเสบไม<ทราบสาเหตุ การจัดทำแนวเวชปฏิบัตินี้อาศัยหลักฐานเชิงประจักษ>ที่มีในปíจจุบัน และ

การให;คำแนะนำได;มาจากความเห็นพ;องของคณะทำงานท่ีสอดคล;องกับนโยบายด;านสาธารณสุขของประเทศไทย 
 คณะทำงานได;ร<วมกันทบทวนหลักฐานทางวิชาการอย<างเปÄนระบบจากฐานข;อมูล Medline (OVID หรือ 
PubMed) เพ่ือหางานวิจัยท่ีเปÄนการศึกษาแบบสุ<มท่ีมีกลุ<มควบคุม (randomized controlled trial) การวิเคราะห>

อภิมาน (meta-analysis) การทบทวนวรรณกรรมอย<างเปÄนระบบ (systematic review) ช<วงเวลาตั้งแต< พ.ศ. 
2558 จนถึง พ.ศ. 2565 แต<กรณีที่ไม<มีการศึกษาในรูปแบบดังกล<าว จะรวบรวมข;อมูลจากการศึกษาย;อนหลัง 
(retrospective review) การศึกษาตามแผนติดตามเหตุไปผล (cohort study) การศึกษาวิเคราะห>ควบคุมกรณี

ย;อนหลัง (case-control study) และรายงานผู;ป~วย (case report หรือ case series) โดยใช;การศึกษาที่ตีพิมพ>
เปÄนภาษาอังกฤษเท<าน้ัน คณะทำงานลงมติเลือกคำแนะนำเก่ียวกับการใช;ยาท้ังหมด 11 ชนิด และหัตถการ 1 ชนิด 
 คณะทำงานได;ร<วมกันประชุม 3 ครั้ง เพื่อทบทวนและนำเสนอหลักฐานทางวิชาการที่รวบรวมมา และ

เสนอคำแนะนำ (statement) สำหรับแนวเวชปฏิบัติฉบับนี้ และส<งคำแนะนำให;ผู;ร<วมทำประชาพิจารณ> ได;แก< 
สมาชิกสมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทยฯ และสมาคมรูมาติสซั่มแห<งประเทศไทยทางจดหมายอิเล็กทรอนิกส> (E-
mail) ลงมติด;วยวิธี Delphi process แบบลงคะแนนลับ เพื่อแสดงความเห็นพ;องต;องกัน (agreement) และ

เสนอแนะความคิดเห็นโดยใช;เกณฑ>ดังต<อไปน้ี 

• ถ;าคะแนนเสียงท่ีเห็นด;วยกับคำแนะนำอย<างน;อยร;อยละ 75 ให;ถือว<าคำแนะนำน้ันผ<านมติท่ีประชุม 

• ถ;าคะแนนเสียงท่ีเห็นด;วยกับคำแนะนำน;อยกว<าร;อยละ 70 ให;ถือว<าคำแนะนำน้ันไม<ผ<านมติท่ีประชุม 

• ถ;าคะแนนเสียงที่เห็นด;วยกับคำแนะนำอยู<ระหว<างร;อยละ 70-74.9 ให;เปòดการอภิปรายทั้งจากผู;ท่ี

เห็นด;วยและไม<เห็นด;วยกับคำแนะนำน้ัน 
หลังจากนั้นทางคณะทำงานได;ส<งแนวเวชปฏิบัติฯ ที่ได;รับการปรับปรุงแล;วนั้นไปยังสมาคมวิชาชีพและ

หน<วยงานที่เกี่ยวข;อง ได;แก< สมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทยฯ และสมาชิก สมาคมรูมาติสซั่มแห<งประเทศไทยและ
สมาชิก สำนักงานประกันสังคัม สำนักงานหลักประกันสุขภาพแห<งชาติ และสำนักงานมาตรฐานค<าตอบแทนและ
สวัสดิการรักษาพยาบาลข;าราชการ กรมบัญชีกลาง เพื ่อแสดงความคิดเห็นและให;ข;อเสนอแนะ ท;ายที ่สุด

คณะทำงานได;แก;ไขและปรับปรุงแนวเวชปฏิบัติฯ ตามคำแนะนำที่ได;รับจากแหล<งต<าง ๆ ดังกล<าวตามความ
เหมาะสมจนได;เปÄนแนวเวชปฏิบัติฯ ฉบับปíจจุบัน และจะมีการทบทวนแนวเวชปฏิบัติทุก 5 ปôหรือเมื่อมีข;อมูลทาง
การแพทย>ใหม<ที่เกี่ยวข;อง การเผยแพร<แนวเวชปฏิบัตินี้จะมีการนำเสนอในที่ประชุมวิชาการทางการแพทย> บรรจุ

ลงในเว็บไซต>ของสมาคมอุรเวชช>แห<งประเทศไทยฯ และสมาคมรูมาติสซ่ัมแห<งประเทศไทย 
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คำชี้แจงน้ำหนักคำแนะนำและคุณภาพของหลักฐาน 
คุณภาพของหลักฐานทางการแพทย> (levels of evidence) และระดับของคำแนะนำ (grades of 

recommendation) ของแต<ละคำแนะนำน้ันอ;างอิงจากแนวทางของ the Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network Grading Review Group ดังแสดงในตารางท่ี 1 และ 2(10) 

ตารางท่ี 1 คุณภาพของหลักฐาน (levels of evidence) 

คุณภาพของ

หลักฐาน คำอธิบาย 

1++ High quality meta-analyses, systematic reviews of randomized controlled trials 
(RCTs), or RCTs with a very low risk of bias 

1+ Well conducted meta-analyses, systematic reviews of RCTs, or RCTs with a low 
risk of bias 

1- Meta-analyses, systematic reviews or RCTs, or RCTs with a high risk of bias 

2++ High-quality systematic reviews of case-control or cohort studies or 

High-quality case-control or cohort studies with a very low risk of confounding, 
bias, or chance and a high probability that the relationship is causal 

2+ Well conducted case-control or cohort studies with a low risk of confounding, 
bias, or chance and a moderate probability that the relationship is causal 

2- Case- control or cohort studies with a high risk of confounding, bias, or chance 

and a significant risk that the relationship is not causal 

3 Non-analytic studies (case reports and case series) 

4 Expert opinion 
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ตารางท่ี 2 ระดับของคำแนะนำ (grades of recommendation)  

ระดับของ

คำแนะนำ 
คำอธิบาย 

A At least one meta- analysis, systematic review, or randomized controlled trials 
(RCTs) rated as 1++ and directly applicable to the target population or 

A systematic review of RCTs or a body of evidence consisting principally of 
studies rated as 1+  directly applicable to the target population and 
demonstrating overall consistency of results 

B A body of evidence including studies rated as 2++  directly applicable to the 
target population and demonstrating overall consistency of results or 

Extrapolated evidence from studies rated as 1++ or 1+ 

C A body of evidence including studies rated as 2+  directly applicable to the 
target population and demonstrating overall consistency of results or 
Extrapolated evidence from studies rated as 2++ 

D Evidence level 3 or 4 or 

Extrapolated evidence from studies rated as 2+ 
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สรุปประเด็นสำคัญ 
 สรุปประเด็นสำคัญของแนวเวชปฏิบัติการรักษาด;วยยาในโรคปอดอินเตอร>สติเชียลจากโรคกล;ามเน้ือ

อักเสบไม<ทราบสาเหตุ ดังแสดงในตารางท่ี 3 

ตารางท่ี 3 สรุปประเด็นสำคัญของแนวเวชปฏิบัติ 

ลำดับ คำแนะนำ 
คุณภาพ

ของ
หลักฐาน 

ระดับของ

คำแนะนำ 

การเห็นพUอง
ตUองกัน 
(รUอยละ) 

1 แนะนำให;เริ่มการรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาหลัก
ในผู;ป~วย IIM-ILD 

3 D 94.8 

2 ในผู;ป~วย IIM-ILD ที่มีลักษณะทางคลินิกแบบกึ่งเฉียบพลัน 
แนะนำให;ใช;การรักษาแบบผสม ได;แก< คอร>ติโคสเตียรอยด>
ร<วมกับยากดภูมิคุ;มกันพ้ืนฐานอย<างน;อย 1 ชนิดต<อไปน้ี 

2.1 Azathioprine 
2.2 Calcineurin inhibitors 
2.3 Cyclophosphamide 

2.4 Mycophenolate mofetil 

2- 
 

 

2- 
2- 
3 

2- 

D 
 

 

D 
D 
D 

D 

96.9 
 

 

93.8 
93.8 
94.8 

97.9 

3 ในผู;ป~วย IIM-ILD ที่มีลักษณะทางคลินิกลุกลามเฉียบพลัน 

( RP-ILD) แ ละต ร วจพบ  anti–MDA5 antibodies อ า จ
พิจารณาให;การรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมกับยากด
ภูมิคุ;มกันพื้นฐานแบบผสมอย<างน;อย 2 ชนิดตั้งแต<เริ่มต;น

มากกว<าการรักษาด;วยการเพ่ิมยาทีละชนิดแบบข้ันตอน 

2- D 95.8 

4 ไม <แนะนำให ; ใช ;  methotrexate ในการร ักษา IIM-ILD 
เนื่องจากไม<มีหลักฐานเชิงประจักษ>ที่แสดงถึงประสิทธิผลใน

ผู;ป~วย IIM-ILD 

4 D 96.9 
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ตารางท่ี 3 สรุปประเด็นสำคัญของแนวเวชปฏิบัติ (ต<อ) 

ลำดับ คำแนะนำ 
คุณภาพ

ของ
หลักฐาน 

ระดับของ

คำแนะนำ 

การเห็นพUอง
ตUองกัน 
(รUอยละ) 

5 ในผู;ป~วย IIM-ILD ที่ไม<ตอบสนองต<อการรักษาด;วยคอร>ติโค 

สเตียรอยด>และยากดภูมิคุ;มกันพื้นฐาน อาจพิจารณาให;การ
รักษาอ่ืนร<วมด;วย ได;แก< 

5.1 Intravenous immunoglobulin 

5.2 Plasma exchange 
5.3 Rituximab 
5.4 Tocilizumab 

5.5 Tofacitinib 

2- 

 
 

2- 

2- 
2- 
3 

2- 

D 

 
 

D 

D 
D 
D 

D 

97.9 

 
 

96.9 

96.9 
97.9 
91.7 

91.7 

6 ในผ ู ;ป ~ วย IIM-ILD ท ี ่ม ีการล ุกลามของพ ังผ ืดในปอด 
(progressive pulmonary fibrosis) และไม<ตอบสนองต<อ
การรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>และยากดภูมิคุ;มกัน โดย

ลักษณะทางคลินิกที่แย<ลงไม<ได;มีสาเหตุมาจากภาวะหรือโรค
อ่ืน แนะนำให;การรักษาด;วยยาต;านพังผืด 

1+ D 94.8 

IIM-ILD, idiopathic inflammatory myositis-associated interstitial lung disease; MDA-5, melanoma 
differentiation-associated gene 5; RP-ILD, rapidly progressive interstitial lung disease 
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คำแนะนำ 
 
 

 
 
 

 
 จากการสืบค;น พบการศึกษาถึงประสิทธิผลของคอร>ติโคสเตียรอยด>ในการรักษาผู;ป~วย IIM-ILD ทั้งหมด 
420 การศึกษา แต<ไม<พบว<ามีการศึกษาแบบสุ<มที่มีกลุ<มควบคุมของการใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเดี่ยวในการ

รักษาผู;ป~วยกลุ<มน้ี โดยมีการทบทวนวรรณกรรมอย<างเปÄนระบบ 1 การศึกษาท่ีรายงานประสิทธิผลของการใช;คอร>ติ
โคสเตียรอยด>และยากดภูมิคุ;มกันพื้นฐาน (conventional immunosuppressive therapies) ในการรักษา IIM-
ILD(11) การศึกษานี้รวบรวมข;อมูลจากการศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลังจำนวน 25 การศึกษาและการศึกษา

แบบไปข;างหน;าไม<ม ีกลุ <มควบคุม 2 การศึกษาในผู ;ป ~วยที ่ได ;ร ับการวิน ิจฉัยเปÄน PM, DM, CADM และ 
antisynthetase syndrome จำนวน 553 คน โดยการร ักษาส <วนใหญ< เป Äนการศ ึกษาท ี ่ ใช;ยาแบบผสม 
(combination therapy) ระหว<างคอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมกับยากดภูมิคุ;มกันชนิดอื่น เช<น cyclosporine หรือ 

cyclosporin A (CsA), tacrolimus (TAC), cyclophosphamide (CYC) และ azathioprine (AZA) เปÄนต;น มี
การศึกษาท่ีใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเด่ียว (monotherapy) จำนวน 9 การศึกษา(6, 12-17) โดยมี 7 การศึกษาทำ
ในกลุ<มผู;ป~วยท่ีมีการดำเนินโรคแบบเรื้อรัง (chronic interstitial lung disease) พบว<าผู;ป~วยกลุ<มน้ีมีอาการคงท่ี

หรือดีข้ึนร;อยละ 89.2 (95% CI 82.5-93.6) โดยแต<ละการศึกษาใช;เกณฑ>ในการระบุว<าผู;ป~วยมีอาการดีข้ึนค<อนข;าง
หลากหลายและหลายการศึกษาไม<ได;ระบุเกณฑ>ดังกล<าวไว; นอกจากนี้ในแต<ละการศึกษาไม<ได;จำแนกว<าลักษณะ
ของผู;ป~วยที่ได;รับการรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเดี่ยวมีความรุนแรงของโรคมากน;อยอย<างไรและไม<มีการ

เปรียบเทียบกับผู;ป~วยกลุ<มท่ีได;รับการรักษาแบบผสม 
 ดังนั้นที่ประชุมจึงมีมติแนะนำให;เริ่มการรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาหลักในผู;ป~วย IIM-ILD ถึงแม;
จะไม<มีการศึกษาแบบสุ<มท่ีมีกลุ<มควบคุมเปรียบเทียบประสิทธิผลระหว<างการใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>และยาหลอกมา

ก<อน เนื่องจากการศึกษาที่เปรียบเทียบประสิทธิผลของยากดภูมิคุ;มกันชนิดอื่น ๆ ในการรักษาผู;ป~วย IIM-ILD ส<วน
ใหญ<จะให;ร<วมกับคอร>ติโคสเตียรอยด> ผู;เชี่ยวชาญจึงมีความเห็นว<าคอร>ติโคสเตียรอยด>ควรเปÄนยาหลักในการรักษา
ผู;ป~วย IIM-ILD  

 
 
 

แนะนำใหUเร่ิมการรักษาดUวยคอร0ติโคสเตียรอยด0เป]นยาหลักในผูUป̀วย IIM-ILD  

คุณภาพของหลักฐานระดับ 3 ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 94.8 

คำแนะนำที่ 1 
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 จากการทบทวนวรรณกรรมพบว<าไม<มีการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิผลของการรักษา IIM-ILD ระหว<าง
การใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเดี ่ยวและการใช;ยาแบบผสม มีการทบทวนวรรณกรรมอย<างเปÄนระบบ 1 

การศึกษาที่รายงานประสิทธิผลของการใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>และยากดภูมิคุ;มกันพื้นฐาน ในการรักษา IIM-ILD ซ่ึง
การรักษาส<วนใหญ<ในการศึกษานี้ใช;การรักษาแบบผสมระหว<างคอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมกับยากดภูมิคุ;มกันชนิดอ่ืน
ดังท่ีกล<าวข;างต;นในคำแนะนำท่ี 1(11) พบว<ามี 2 การศึกษาทำในกลุ<มผู;ป~วยท่ีมีการดำเนินโรคแบบลุกลามเฉียบพลัน 

(rapidly progressive ILD, RP-ILD) ที่ใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเดี่ยวในการรักษา พบว<ามีอัตราการรอดชีวิตท่ี 
3 เดือนเท<ากับร;อยละ 51.7 (95%CI 24.2-78.1) ซึ่งต่ำกว<าการใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมกับ CsA หรือ CYC    
(ร;อยละ 69.2 (95%CI 55.0-80.5) และร;อยละ 72.4 (95%CI 6.4-99.0) ตามลำดับ ในจำนวนผู;ป~วยที่ตอบสนอง

ต<อการรักษามีสัดส<วนของผู;ป~วยที่มีอาการทางระบบหายใจดีขึ้นร;อยละ 64.3 ถึงร;อยละ 84.1 และมีสัดส<วนของ
ผู ;ป~วยที ่มีสมรรถภาพปอดหรือลักษณะทางเอกซเรย>คอมพิวเตอร>ชนิดความละเอียดสูง (high-resolution 
computed tomography, HRCT) ดีข้ึนร;อยละ 30.5 ถึงร;อยละ 83.3 นอกจากน้ียังมีการศึกษาพบว<ากลุ<มผู;ป~วยท่ี

มีลักษณะทางคลินิกแบบเฉียบพลันและกึ่งเฉียบพลันจะมีโอกาสเกิดการลุกลามเฉียบพลันของ ILD ได;มากกว<ากลุ<ม
ท่ีมีอาการนำแบบเร้ือรัง(12) 
 ดังน้ันท่ีประชุมจึงมีมติแนะนำให;ใช;การรักษาด;วยยาแบบผสมในผู;ป~วย IIM-ILD ท่ีมีลักษณะทางคลินิกแบบ

กึ่งเฉียบพลัน คือ คอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมกับยากดภูมิคุ;มกันพื้นฐานอย<างน;อย 1 ชนิด ถึงแม;จะไม<มีการศึกษาแบบ
สุ<มที่มีกลุ<มควบคุมเปรียบเทียบประสิทธิผลระหว<างการใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเดี่ยวและการใช;ยาแบบผสมใน
ผู;ป~วยกลุ<มน้ี แต<ผู;เช่ียวชาญมีความเห็นว<าในผู;ป~วย IIM-ILD ที่มีลักษณะทางคลินิกแบบกึ่งเฉียบพลันอาจจะได;

ประโยชน>จากการรักษาด;วยยาแบบผสม โดยมีรายละเอียดของยากดภูมิคุ;มกันแต<ละชนิดดังน้ี 
 

2.1 Azathioprine 

คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 93.8 

จากการสืบค;น พบการศึกษาถึงประสิทธิผลของ AZA ในการรักษาผู;ป~วย IIM-ILD ทั้งหมด 96 การศึกษา 
แต<จากการประเมินพบการศึกษาที่เกี่ยวข;องและมีคุณภาพดีเปÄนการศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลังจำนวน 2 

การศึกษา(18, 19) Huapaya JA และคณะทำการศึกษาแบบย;อนหลังในผู;ป~วย IIM-ILD ที่ใช; AZA จำนวน 66 ราย 

ในผูUป`วย IIM-ILD ที่มีลักษณะทางคลินิกแบบกึ่งเฉียบพลัน แนะนำใหUใชUการรักษาแบบผสม ไดUแก;     
คอร0ติโคสเตียรอยด0ร;วมกับยากดภูมิคุUมกันพ้ืนฐานอย;างนUอย 1 ชนิด  

คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 96.9 

คำแนะนำที่ 2 
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และ MMF จำนวน 44 ราย โดยผู;ป~วยทุกรายได;รับคอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมด;วย(19) พบว<า forced vital capacity 
(FVC) %predicted ที่ 24 เดือนหลังการรักษาทั้งสองกลุ<มมีค<าเพิ่มขึ้นอย<างมีนัยสำคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบ

กับค<าเริ่มต;น กล<าวคือ กลุ<มที่ได; AZA มี FVC %predicted เพิ่มขึ้น 3.6% (p = 0.001) และกลุ<มที่ได; MMF มี 
FVC %predicted เพิ่มขึ้น 3.3% (p = 0.021) และในกลุ<มที่ได; AZA มีการเพิ่มขึ้นของ diffusing capacity for 
carbon monoxide (DLCO) %predicted ภายหลังการรักษาที่ 24 เดือนเช<นเดียวกัน (p = 0.002) แต<ไม<พบ

ความแตกต<างของค<า DLCO จากการใช; MMF และเมื ่อเปร ียบเทียบค<า FVC %predicted และ DLCO 
%predicted ในแต<ละช<วงเวลาของทั้งสองกลุ<มพบว<าไม<มีความแตกต<างกันอย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ นอกจากน้ี 
ผู;ป~วยทั้งสองกลุ<มสามารถลดขนาดคอร>ติโคสเตียรอยด>ลงได;อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ 24 เดือน (15.5 มก. และ 

6.9 มก. ในกลุ<มที่ได; AZA และ MMF ตามลำดับ) พบผลข;างเคียงจากยาในกลุ<มที่ได; AZA สูงกว<ากลุ<มที่ได; MMF 
อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ (ร;อยละ 33.3 และร;อยละ 13.6 ตามลำดับ, p = 0.04) โดยในกลุ<มที่ได; AZA พบการ
เพ่ิมข้ึนของค<าเอมไซม>ตับได;สูงถึงร;อยละ 15.2 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ<มท่ีได; MMF ซ่ึงพบเพียงร;อยละ 2.3 

 การศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลังของ Mira-Avendano IC และคณะในผู;ป~วย IIM-ILD จำนวน 46 
รายเพื่อเปรียบเทียบประสิทธิผลของการใช; CYC, AZA และ MMF(18) พบว<าการใช;ยาทั้ง 3 ชนิดสามารถทำให; 
FVC และ DLCO เพิ่มขึ้นภายหลังการรักษา กล<าวคือทำให; FVC %predicted เพิ่มขึ้น 5% และ 4.7% ที่เวลา 6 

และ 12 เดือนตามลำดับเมื่อเปรียบเทียบกับค<าเริ่มต;น และ DLCO เพิ่มขึ้น 2.9% และ 2.3% ที่เวลา 6 และ 12 
เดือนตามลำดับเมื่อเปรียบเทียบกับค<าเริ่มต;น แต<ไม<มีการเปรียบเทียบประสิทธิผลระหว<างการใช;ยาแต<ละชนิด 
อย<างไรก็ตามพบว<าร;อยละ 41 ของผู;ป~วยที่ได;ยา CYC ต;องเปลี่ยนไปให;ยากลุ<มอื่นเนื่องจากอาการไม<พึงประสงค>

จากยา CYC และมีการตอบสนองไม<ดี  
 
2.2 Calcineurin inhibitor 

คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 93.8 

จากการสืบค;น พบการศึกษาถึงประสิทธิผลของการใช;ยากลุ<ม calcineurin inhibitors ซึ่งได;แก< CsA และ 
TAC ในการรักษาผู;ป~วย IIM-ILD ทั้งหมด 215 การศึกษา แต<จากการประเมินพบการศึกษาที่เกี ่ยวข;องและมี

คุณภาพดีเปÄนการทบทวนวรรณกรรมอย<างเปÄนระบบ 2 การศึกษา(11, 20) การศึกษาแบบสุ<มแบบไปข;างหน;า 1 
การศึกษา(21) และการศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลัง 5 การศึกษา(22-26) โดยการศึกษาทั้งหมดเปÄนการศึกษา
การใช;ยาผสมระหว<าง calcineurin inhibitors และคอร>ติโคสเตียรอยด> อย<างไรก็ตาม การทบทวนวรรณกรรม

อย<างเปÄนระบบ 2 การศึกษาน้ีส<วนใหญ<เปÄนการรวบรวมการศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลังและไม<มีกลุ<ม
ควบคุม Hozumi H และคณะเปรียบเทียบประสิทธิผลระหว<างการใช; calcineurin inhibitors ร<วมกับคอร>ติโคส
เตียรอยด> และการใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเดี่ยวในผู;ป~วย IIM-ILD จำนวน 32 ราย พบว<ากลุ<มผู;ป~วยที่ได; 

calcineurin inhibitors ร<วมด;วยมี progression-free survival ท่ี 2 ปôเท<ากับร;อยละ 91.7 ซึ่งสูงกว<ากลุ<มที่ได;
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คอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเดี่ยวอย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ (ร;อยละ 41.7, p = 0.03) และมีอัตราการเกิดโรคกำเริบ
ซ้ำใน 2 ปô  (2-year recurrence rate) น;อยกว<าอย<างมีนัยสำคัญทางสถิติเช<นเดียวกัน (ร;อยละ 8.3 และร;อยละ 

33.3 ตามลำดับ, p = 0.04)(22)  
Takada K และคณะศึกษาประสิทธิผลของการใช; TAC ร<วมกับคอร>ติโคสเตียรอยด>(23) พบว<ามีอัตราการ

รอดชีวิตโดยรวมเท<ากับร;อยละ 88 และเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ<มที่ได;คอร>ติโคสเตียรอยด>เปÄนยาเดี่ยว (historical 

control) พบว<า progression-free survival ที่ 52 สัปดาห>เท<ากับร;อยละ 76.4 และ 66.2 ตามลำดับ และยัง
พบว<าค<า FVC ในกลุ <มที ่ได; TAC ร<วมกับคอร>ติโคสเตียรอยด>เพิ ่มขึ ้นจาก 69.1% predicted เปÄน 81.2% 
predicted ที่เวลา 52 สัปดาห> (p = 0.0023) และความเข;มข;นของออกซิเจนในหลอดเลือดแดง (arterial partial 

pressure of oxygen, PaO2) เพ่ิมข้ึนอย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ 
การศึกษาของ Fujisawa T และคณะเปรียบเทียบประสิทธิผลของ calcineurin inhibitors ทั้งสองชนิด 

ได;แก< TAC และ CsA เมื่อใช;ร<วมกับคอร>ติโคสเตียรอยด>ในผู;ป~วย IIM-ILD(21) พบว<ายาทั้ง 2 ชนิดมีประสิทธิผลไม<

ต<างกันท้ังในด;านการเพ่ิมข้ึนของ FVC และ DLCO, progression-free survival และอัตราการรอดชีวิต  
กรณีที่ผู;ป~วยไม<ตอบสนองต<อการรักษาเริ่มต;น มีหลักฐานว<าการใช; calcineurin inhibitors สามารถทำให;

ผู;ป~วยมีการตอบสนองท่ีดีข้ึนได; Sharma N และคณะศึกษาการใช;ยา TAC ในผู;ป~วย IIM-ILD ท่ีไม<ตอบสนองต<อการ

รักษาในระยะแรกซึ่งประกอบด;วย prednisolone และ disease-modifying antirheumatic drugs (DMARDs) 
อย<างน;อย 1 ชนิด(25) พบว<าการให; TAC ร<วมด;วยจะทำให;ผู;ป~วยร;อยละ 94 มีสมรรถภาพปอดดีข้ึน Hanaoka H 
และคณะทำการศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลังถึงประสิทธิผลของการรักษาแบบผสมของ calcineurin 

inhibitors และ mycophenolate mofetil (MMF) เปรียบเทียบกับการใช; MMF อย<างเดียวในผู;ป~วย IIM ที่ไม<
ตอบสนองกับการรักษาด;วยยากดภูมิคุ;มกันพื้นฐานอย<างน;อย 1 ชนิด (resistant inflammatory myopathy)(26) 
พบว<าการรักษาแบบผสมด;วยยา calcineurin inhibitors และ MMF ร<วมกับคอร>ติโคสเตียรอยด>สามารถทำให;ค<า

เอนไซม>กล;ามเนื้อลดลงได;อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ แต<ไม<มีผลต<อการเปลี่ยนแปลงของ FVC, ILD progression 
free rate และอัตราการรอดชีวิต  
 

2.3 Cyclophosphamide 
คุณภาพของหลักฐานระดับ 3 ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 94.8 

จากการสืบคน พบการศึกษาประสิทธิถึงผลของ CYC ในการรักษาผูปวย IIM-ILD ทั้งหมด 236 การศึกษา 

แต<จากการประเมินพบการศึกษาที่เกี ่ยวข;องและมีคุณภาพดีเปÄนการทบทวนวรรณกรรมอย<างเปÄนระบบ 2 

การศึกษา
(11, 27) การศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลัง 6 การศึกษา(18, 28-32) สวนใหญเปนการรักษาแบบใหยา 

CYC ทางหลอดเลือดดําเดือนละ 1 คร้ังรวมกับคอรติโคสเตียรอยด ไมมีกลุมควบคุมและมีจํานวนประชากรนอย 
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การทบทวนวรรณกรรมอยางเปนระบบของ Ge Y และคณะ(27) พบวามี 5 การศึกษาในผูปวย IIM-ILD ท่ี

ติดตาม FVC, DLCO และ HRCT ที่ 6 หรือ 12 เดือนภายหลังการรักษาดวย CYC พบวาผูปวยที่มี FVC, DLCO 

และลักษณะทาง HRCT ดีขึ้นมีจํานวนรอยละ 71.2, รอยละ 69 และรอยละ 76.9 ตามลําดับ และมีผูปวยรอยละ 

57.6 และรอยละ 64.3 ที่มีคา FVC %predicted และ DLCO %predicted ที่ดีขึ้น ³ 10% และมีลักษณะทาง 

HRCT ดีขึ้นรอยละ 67.3 และมี 3 การศึกษาในผูปวยที่เปน IIM-ILD ที่มีลักษณะทางคลินิกแบบเฉียบพลันและก่ึง

เฉียบพลันที่ไดรับการรักษาดวย CYC รวมกับคอรติโคสเตียรอยดพบวามีอัตราการรอดชีวิตโดยรวมรอยละ 58.1 

แตไมมีรายงานเปรียบเทียบผลการศึกษาดังกลาวกับประชากรกลุมท่ีมีการดําเนินโรคแบบเร้ือรังหรือการรักษาอ่ืน 

การทบทวนวรรณกรรมอยางเปนระบบของ Barba T และคณะ พบวามี 7 การศึกษาในผูปวย IIM-ILD ท่ี

มีการดําเนินโรคแบบเรื้อรังจํานวน 71 ราย(11) พบวาผูปวยที่ไดรับ CYC มีอาการคงที่หรือดีขึ้นรอยละ 56.4 (95% 

CI 44.0–68.0) และมี 2 การศึกษาในกลุมผูปวยที่เปน RP-ILD พบวาผูปวยที่ไดรับ CYC มีอัตราการรอดชีวิตที่ 3 

เดือนรอยละ 72.4 (95% CI 6.4–99.0) ซึ่งดีกวาการใชคอรติโคสเตียรอยดเปนยาเดี่ยว แตไมมีการเปรียบเทียบกับ

การรักษาดวยยากดภูมิชนิดอื่น นอกจากนี้ มีการศึกษาแบบเฝาสังเกตแบบยอนหลังเปรียบเทียบประสิทธิผลของ 

CYC รูปแบบรับประทาน (24 ราย), AZA (13 ราย) และ MMF (9 ราย) พบวาผลการรักษาในดานของสมรรถภาพ

ปอดไมมีความแตกตางกันระหวางยา 3 ชนิดน้ี(32)  

 

2.4 Mycophenolate Mofetil 
คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 97.9 

จากการสืบค;นพบการศึกษาถึงประสิทธิผลของ MMF ในการรักษาผู;ป~วย IIM-ILD ทั้งหมด 65 การศึกษา 

พบการศึกษาที่เกี่ยวข;องและมีคุณภาพดีเปÄนการศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลังจำนวน 3 การศึกษาโดยเปÄน
การศึกษาการใช;ยา MMF เปรียบเทียบกับ AZA(18, 19), calcineurin inhibitors(26) และ CYC(18) ในผู;ป~วย IIM-ILD 
ดังที่กล<าวไปในคำแนะนำที่ 2.1, 2.2 และ 2.3 พบว<าการใช;ยา MMF สามารถทำให; FVC และ DLCO ของผู;ป~วย

เพิ่มขึ้นได;(18, 19) Hanaoka H และคณะศึกษาประสิทธิผลของการรักษาแบบผสมของ MMF และ calcineurin 
inhibitors เปรียบเทียบกับการใช; MMF อย<างเดียวในผู;ป~วย IIM ที่ไม<ตอบสนองกับการรักษาด;วยยากดภูมิคุ;มกัน
พื้นฐานอย<างน;อย 1 ชนิดจำนวน 19 ราย โดยทุกรายได;รับคอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมด;วย(26) ในจำนวนนี้มีผู;ป~วยท่ี

เปÄน IIM-ILD ร;อยละ 79 พบว<าการรักษาแบบผสมด;วยยา MMF และ calcineurin inhibitors ร<วมกับคอร>ติโคส
เตียรอยด>สามารถทำให;ค<าเอนไซม>กล;ามเนื้อลดลงได;อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ แต<ไม<มีผลต<อการเปลี่ยนแปลงของ 
FVC, ILD progression free rate และอัตราการรอดชีวิต อย<างไรก็ตามผู;ป~วยทั้ง 2 กลุ<มสามารถลดขนาดคอร>ติ

โคสเตียรอยด>ท่ีใช;ลงได;อย<างมีนัยสำคัญ  
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Tsuji H และคณะทำการศึกษาแบบไปข;างหน;าของผู;ป~วย anti-MDA5 antibody-positive DM ที่มี ILD 
จำนวน 29 รายท่ีได;รับการรักษาด;วยยา 3 ชนิด (triple therapy) ต้ังแต<เร่ิมต;น (early combination treatment) 
ซึ่งได;แก< คอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมกับ TAC และ CYC ชนิดฉีดเข;าหลอดเลือดดำ เปรียบเทียบกับกลุ<มควบคุม 

(historical control) ที่ได;รับการรักษาแบบขั้นตอน (step-wise approach) จำนวน 15 ราย(24) โดยร;อยละ 85 
ของผู;ป~วยกลุ<มที่ได;รับการรักษาแบบผสมตั้งแต<เริ่มต;นมีลักษณะทางคลินิกแบบเฉียบพลันและกึ่งเฉียบพลัน พบว<า
การรักษาแบบผสมตั้งแต<เริ ่มต;นมีอัตราการรอดชีวิตท่ี 6 และ 12 เดือนสูงกว<าการรักษาแบบขั้นตอนอย<างมี

นัยสำคัญทางสถิติ (ร;อยละ 89 และร;อยละ 33, p < 0.0001 และร;อยละ 85 และร;อยละ 33, p < 0.0001 
ตามลำดับ) และยังพบว<า FVC และลักษณะความผิดปกติจาก HRCT ก็ดีขึ้นอย<างมีนัยสำคัญทางสถิติเช<นเดียวกัน 
ถึงแม;ว<าการศึกษาดังกล<าวจะเปÄนการศึกษาในผู;ป~วยที่มีลักษณะทางคลินิกแบบเฉียบพลันและกึ่งเฉียบพลัน แต<

ผู;เชี่ยวชาญมีความเห็นว<าผู;ป~วย anti-MDA5 antibody-positive DM ที่มีลักษณะทางคลินิกลุกลามเฉียบพลัน
อาจจะได;ประโยชน>จากการรักษาด;วยยากดภูมิคุ;มกันพื้นฐานแบบผสมอย<างน;อย 2 ชนิดตั้งแต<เริ่มต;นเช<นเดียวกัน 
เนื่องจากมีการศึกษาพบว<ากลุ<มผู;ป~วย IIM-ILD ที่มีลักษณะทางคลินิกแบบเฉียบพลันและกึ่งเฉียบพลันจะมีโอกาส

เกิดการลุกลามเฉียบพลันได;มาก(12)  
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

ในผู Uป`วย IIM-ILD ที ่มีลักษณะทางคลินิกลุกลามเฉียบพลัน (RP-ILD) และตรวจพบ anti–MDA5 

antibodies อาจพิจารณาใหUการรักษาดUวยคอร0ติโคสเตียรอยด0ร;วมกับยากดภูมิคุUมกันพื้นฐานแบบผสม
อย;างนUอย 2 ชนิดต้ังแต;เร่ิมตUนมากกว;าการรักษาดUวยการเพ่ิมยาทีละชนิดแบบข้ันตอน 

คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 95.8 

คำแนะนำที่ 3 
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จากการสืบคน ไมพบการศึกษาถึงประสิทธิผลของการใช methotrexate (MTX) ในการรักษาผูปวย IIM-

ILD โดยตรง แตมีการศึกษาแบบเฝาสังเกตแบบยอนหลังพบวา MTX ใชไดผลในการรักษาภาวะกลามเนื้ออักเสบ

โดยเฉพาะในผูปวยที่มีอาการกลามเนื้อเดนและไมมีโรคปอดอินเตอรสติเชียลโดยอาจใชรวมกับยาอื่น เชน AZA 

และ calcineurin inhibitors เปนตน(33-35) มีรายงานผูปวยที่มีการใช MTX รวมกับยากดภูมิคุมกันอื่น ๆ ในผูปวย 

IIM-ILD และพบวามีการตอบสนองตอการรักษา แตจากรายงานผูปวยดังกลาว ไมสามารถสรุปไดวาผลของการ

รักษานั้นเปนผลจากการใหยา MTX อีกทั้งยังไมมีหลักฐานแนชัดวาการใช MTX จะเพิ่มโอกาสการเกิดโรคปอด

อินเตอรสติเชียลจากยา (methotrexate-induced pneumonitis) หรือไม จากการศึกษาตามแผนติดตามเหตุไป

ผลของการใชยา MTX (52 ราย ) เปร ียบเท ียบก ับการใชยา AZA (89 ราย ) ในผ ู ป วย antisynthetase 

syndrome(36) พบวากลุมที่ใช AZA ไมมีอาการไมพึงประสงคทางระบบหายใจ แตกลุมที่ใช MTX มีอาการไมพึง

ประสงคทางระบบหายใจถึงรอยละ 8 (p = 0.02) แตมีผูปวยเพียงรอยละ 4 เทาน้ันท่ียืนยันวาอาการไมพึงประสงค

ดังกลาวเกิดจาก MTX-induced pneumonitis (p = 0.1) แตอยางไรก็ตามในการศึกษานี้ผูปวยที่ไดรับยา MTX 

มีความรุนแรงของโรคปอดอินเตอรสติเชียลนอยกวากลุมที่ไดรับยา AZA และไมมีระบุเกณฑการวินิจฉัย MTX-

induced pneumonitis ชัดเจน 

ดังนั้นที่ประชุมจึงมีมติไม<แนะนำให;ใช; methotrexate ในการรักษา IIM-ILD เนื่องจากไม<มีหลักฐานเชิง

ประจักษ>ถึงประสิทธิผลของยา MTX ใน IIM-ILD ถึงแม;จะมีการวิเคราะหอภิมานและการศึกษาตามแผนติดตาม

เหตุไปผลขนาดใหญในผูปวยที่เปนโรคปอดอินเตอรสติเชียลจากโรคขออักเสบรูมาตอยดท่ีพบวาการใช MTX ไม

เพิ่มโอกาสการเกิดโรคปอดอินเตอรสติเชียลจากยาก็ตาม
(37, 38) เนื่องจาก IIM-ILD มีการดําเนินโรคที่หลากหลาย

และมีโอกาสที่จะมีการดําเนินโรคแบบลุกลามและรวดเร็วได หากใชยาและมีอาการไมพึงประสงคทางระบบหายใจ

เกิดข้ึน อาจทําใหผูปวยมีอาการรุนแรงและอาจมีผลตออัตราการเสียชีวิตได 
 

 
 
 

 

ไม;แนะนำใหUใชU methotrexate ในการรักษา IIM-ILD เนื่องจากไม;มีหลักฐานเชิงประจักษ0ที่แสดงถึง
ประสิทธิผลในผูUป̀วย IIM-ILD  

คุณภาพของหลักฐานระดับ 4 ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 96.9 

คำแนะนำที่ 4 
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 กรณีผู;ป~วย IIM-ILD ที่มีการตอบสนองไม<ดีหรือไม<ตอบสนองต<อการรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>ขนาดสูง

ร<วมกับยากดภูมิคุ;มกันพ้ืนฐาน ได;แก< AZA, calcineurin inhibitors, CYC และ MMF อาจจำเปÄนต;องใช;ยากลุ<มอ่ืน
หรือวิธีการรักษาแบบอื ่นร<วมด;วย ได;แก< intravenous immunoglobulin, plasma exchange, rituximab, 
tocilizumab และ tofacitinib จากการทบทวนวรรณกรรมพบว<าการศึกษาในผู;ป~วยกลุ<มนี้ส<วนใหญ<ทำในกลุ<มท่ี

เปÄน antisynthetase syndrome และ anti-MDA5 antibody-positive DM เนื่องจากผู;ป~วยทั้ง 2 กลุ<มนี้ส<วน
ใหญ<มีลักษณะทางคลินิกแบบกึ่งเฉียบพลันหรือลุกลามเฉียบพลัน โดยผู;เชี่ยวชาญมีความเห็นว<าในผู;ป~วย IIM-ILD 
กลุ<มอื่นที่ไม<ตอบสนองต<อการรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>และยากดภูมิคุ;มกันอาจจะได;ประโยชน>จากการรักษาน้ี

เช<นเดียวกัน คำแนะนำจึงเปÄนการอนุมานข;อมูลจากการศึกษาในผู;ป~วย antisynthetase syndrome และ anti-
MDA5 antibody-positive DM โดยมีรายละเอียดของยาและการรักษาแต<ละชนิดดังน้ี 
 

5.1 Intravenous immunoglobulin 
คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 96.9 

จากการสืบค;น พบการศึกษาถึงประสิทธิผลของ intravenous immunoglobulin (IVIg)  ในการรักษา

ผู;ป~วย IIM-ILD ทั้งหมด 73 การศึกษา แต<จากการประเมินพบการศึกษาที่เกี่ยวข;องและมีคุณภาพดีเปÄนการศึกษา
แบบเฝHาสังเกตแบบย;อนหลัง 1 การศึกษา(39)  ซ่ึงเปÄนการศึกษาในผู;ป~วย anti-MDA5 antibody-positive DM ท่ีมี
การดำเนินโรคแบบ RP-ILD ผู;ป~วยทุกรายได;รับการรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>ขนาดสูงและยากดภูมิคุ;มกันแบบ

ผสม 2-3 ชนิด ได;แก< calcineurin inhibitors, CYC และ RTX ภายใน 1 สัปดาห>หลังการวินิจฉัยแล;วยังมีการ
ลุกลามของ ILD จึงให;การรักษาด;วย IVIg โดยมีจำนวนผู;ป~วยทั้งหมด 31 ราย เปรียบเทียบกับกลุ<มที่ไม<ได;รับการ
รักษาด;วย IVIg จำนวน 17 ราย พบว<ากลุ<มที่ได; IVIg มีอัตราโรคสงบ (remission rate) ที่ 3 เดือนสูงกว<ากลุ<มท่ี

ไม<ได; IVIg อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ (ร;อยละ 71 และร;อยละ 41.2 ตามลำดับ, p = 0.044) และกลุ<มที่ได; IVIg มี
อัตราการรอดชีวิตที่ 6 เดือนสูงกว<ากลุ<มที่ไม<ได; IVIg อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติเช<นเดียวกัน (ร;อยละ 77.4 และร;อย
ละ 47.1 ตามลำดับ, p = 0.033) ถึงแม;การศึกษาดังกล<าวจะศึกษาเฉพาะผู;ป~วยกลุ<ม anti-MDA5 antibody-

positive DM   แต<ผู;เชี่ยวชาญมีความเห็นว<าในผู;ป~วย  IIM-ILD กลุ<มอื่นที่ไม<ตอบสนองต<อการรักษาด;วยคอร>ติโค 

ในผูUป`วย IIM-ILD ที่ไม;ตอบสนองต;อการรักษาดUวยคอร0ติโคสเตียรอยด0และยากดภูมิคุUมกันพื้นฐาน อาจ
พิจารณาใหUการรักษาอื ่นร;วมดUวย ไดUแก; intravenous immunoglobulin, plasma exchange, 

rituximab, tocilizumab และ tofacitinib 

คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 97.9 

คำแนะนำที่ 5 
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สเตียรอยด>และยากดภูมิคุ;มกันพื้นฐานนั้นอาจจะได;ประโยชน>จากการรักษาด;วย IVIg เช<นเดียวกัน คำแนะนำ
ดังกล<าวจึงเปÄนการอนุมานข;อมูลจากการศึกษาในผู;ป~วย anti-MDA5 antibody-positive DM  

 

5.2 Plasma exchange  
คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 96.9 

จากการสืบค;น พบการศึกษาถึงประสิทธิผลของ plasma exchange (PLEX) ในการรักษาผู;ป~วย IIM-ILD 
ทั้งหมด 47 การศึกษา แต<จากการประเมินพบการศึกษาที่เกี่ยวข;องและมีคุณภาพดีเปÄนการศึกษาแบบเฝHาสังเกต

แบบย;อนหลังทั ้งหมด 3 การศึกษา(40-42) การศึกษาของ Abe Y และคณะในผู ;ป~วย anti-MDA5 antibody-

positive DM  ที่มีการดําเนินโรคแบบ RP-ILD ที ่ไม<ตอบสนองต<อการรักษาด;วยยา 3 ชนิด  ไดแก คอรติโค        

สเตียรอยดขนาดสูงรวมกับ calcineurin inhibitors และ pulse CYC จำนวน 10 ราย(40) มีผู;ป~วย 6 รายได;รับการ

รักษาเพิ่มเติมด;วย PLEX และ 4 รายไม<ได; PLEX พบว<ากลุ<มที่ได;รับการรักษาด;วย PLEX มีอัตราการรอดชีวิตที่ 12 
เดือนสูงกว<ากลุ<มที่ไม<ได;การรักษาด;วย PLEX อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ  (ร;อยละ 100 และร;อยละ 25  ตามลำดับ, 

p =0.033) 

การศึกษาของ Komai T และคณะในผู;ป~วย CADM  หรือ anti-MDA5 antibody-positive DM  ท่ีมี ILD 

และไม<ตอบสนองต<อการรักษาด;วยคอรติโคสเตียรอยดขนาดสูงรวมกับ calcineurin inhibitors และ pulse CYC (41)  

พบว<ากลุ<มที่ได;รับการรักษาเพิ่มเติมด;วย PLEX 3 รอบต<อสัปดาห> เฉลี่ย 17 รอบ (11 ราย) มีอัตราการรอดชีวิตท่ี 
12 เดือนสูงกว<ากลุ<มที่ไม<ได;รับการรักษาด;วย PLEX (8 ราย) อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ (ร;อยละ 91 และร;อยละ 50 

ตามลำดับ, p < 0.05)  

การศึกษาของ Shirakashi M และคณะในผู;ป~วย CADM หรือ anti-MDA5 antibody-positive DM ที่มี 

ILD และไม<ตอบสนองต<อการรักษาด;วยคอรติโคสเตียรอยดขนาดสูงรวมกับ calcineurin inhibitors และ pulse 

CYC(42) พบว<ากลุ<มที่ได;รับการรักษาด;วย PLEX 3-5 รอบต<อสัปดาห> รวม 13-15 สัปดาห> (8 ราย) มีอัตราการรอด

ชีวิตท่ี  12 เดือนสูงกว<ากลุ<มที่ไม<ได;การรักษาด;วย  PLEX (5 ราย)  อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ  (ร;อยละ 63 และ     
ร;อยละ 0, p = 0.04) 

 

5.3 Rituximab 
คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 97.9 

จากการสืบค;น พบการศึกษาถึงประสิทธิผลของ rituximab (RTX) ในการรักษาผู;ป~วย IIM-ILD ทั้งหมด 
107 การศึกษา แต<จากการประเมินพบการศึกษาที่เกี่ยวข;องและมีคุณภาพดีเปÄนการศึกษาแบบเฝHาสังเกตแบบ
ย;อนหลัง 2 การศึกษาซึ่งเปÄนการศึกษาในผู;ป~วยกลุ<ม antisynthetase syndrome ที่มีจำนวนประชากรศึกษา

ค<อนข;างน;อย(43, 44)  
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การศึกษาของ Langlois V และคณะเปรียบเทียบประสิทธิผลระหว<างการใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>ขนาดสูง
ร<วมกับ RTX และ CYC ในผู;ป~วย antisynthetase syndrome จำนวน 62 ราย(44) โดยกลุ<มที่ได; RTX จะบริหาร

ยา ขนาด 1 กรัมในวันที่ 1 และ 15 หรือ 375 มก./ตร.ม./สัปดาห> เปÄนเวลา 4 สัปดาห>และให;ต<อด;วยขนาด 1 กรัม
ทุก 6 เดือน และกลุ<มที่ได; CYC จะบริหารยาทางหลอดเลือดดำ ขนาด 750 มก./ตร.ม./เดือน เปÄนการรักษาชักนำ 
(induction therapy) โดยมีค<ามัธยฐานของระยะเวลาการรักษาชักนำเท<ากับ 6 เดือน จากน้ันให;การรักษาต<อเน่ือง

ด;วยยากดภูมิคุ;มกันชนิดอื่น เช<น AZA หรือ MMF เปÄนต;น พบว<าทั้งสองกลุ<มมี FVC %predicted ที่ระยะเวลา 6 
และ 24 เดือนหลังการรักษาเพิ ่มขึ ้นอย<างมีนัยสำคัญทางสถิติเมื ่อเปรียบเทียบกับค<าเริ ่มต;น แต< DLCO 
%predicted เพิ่มขึ้นอย<างมีนัยสำคัญเฉพาะในกลุ<มที่ได; CYC และพบว<า 2-year pulmonary progression-free 

survival ในกลุ<มที ่ได; CYC น;อยกว<ากลุ <มที ่ได; RTX อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ (hazard ratio 0.263, 95% CI 
0.094–0.732, p = 0.011)  นอกจากน้ีในกลุ<มที่ได; RTX พบผู;ป~วยที่มีลักษณะทาง HRCT ที่ระยะเวลา 1 ปôแย<ลง
น;อยกว<ากลุ <มที ่ได; CYC (ร;อยละ 4 และร;อยละ 27 ตามลำดับ, p = 0.03) อย<างไรก็ตามในกลุ<มที ่ได; CYC มี

สมรรถภาพปอดเริ่มต;นแย<กว<ากลุ<มที่ได; RTX อย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ แต<เมื่อเปรียบเทียบประสิทธิผลของการ
รักษาระหว<างยาท้ังสองชนิดพบว<าไม<มีความแตกต<างกันอย<างมีนัยสำคัญทางสถิติ 

การศึกษาของ Korsten P และคณะเปรียบเทียบประสิทธิผลระหว<างการได; RTX และไม<ได; RTX ในผู;ป~วย 

antisynthetase syndrome จำนวน 12 ราย(43) โดยกลุ<มที่ไม<ได; RTX จะใช;ยากดภูมิคุ;มกันชนิดอื่น ได;แก< AZA, 
CYC, CsA, leflunomide และ MMF และผู;ป~วยส<วนใหญ<ในทั้งสองกลุ<มใช;คอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมด;วย พบว<า
ผู;ป~วยกลุ<มที่ได; RTX 6 ใน 7 ราย (ร;อยละ 85.7) มีสมรรถภาพปอดคงที่หรือดีขึ้น ส<วนในกลุ<มที่ไม<ได; RTX มีการ

ขาดการติดตามจำนวน 2 ใน 5 ราย จึงเหลือผู;ป~วยเพียง 3 รายท่ีมีข;อมูลติดตาม พบว<าท้ัง 3 รายมีสมรรถภาพปอด
คงท่ีหรือดีข้ึน โดยผู;ป~วยทุกรายในท้ังสองกลุ<มมีลักษณะทาง HRCT ดีข้ึนท่ีระยะเวลา 14-30 เดือน  

การศึกษาดังกล<าวมีข;อมูลพื้นฐานหลายอย<างค<อนข;างจำกัด เช<น ประวัติการใช;ยากดภูมิคุ;มกันชนิดอื่นมา

ก<อน และการดำเนินโรคก<อนการศึกษา เปÄนต;น และเปÄนการศึกษาเฉพาะผู;ป~วย antisynthetase syndrome แต<
ผู;เชี่ยวชาญมีความเห็นว<าในผู;ป~วย IIM-ILD กลุ<มอื่นที่ไม<ตอบสนองต<อการรักษาด;วยคอร>ติโคสเตียรอยด>และยากด
ภูมิคุ;มกันอาจจะได;ประโยชน>จากการรักษาด;วย RTX เช<นเดียวกัน คำแนะนำดังกล<าวจึงเปÄนการอนุมานข;อมูลจาก

การศึกษาในผู;ป~วย antisynthetase syndrome 
 

5.4 Tocilizumab  
คุณภาพของหลักฐานระดับ 3 ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 91.7 

 จากการสืบคน พบการศึกษาถึงประสิทธิผลของการใชยา tocilizumab ซึ่งเปนยากลุม anti-interleukin-

6 (anti-IL-6) ในการรักษาผูปวย IIM-ILD ทั้งหมด 16 การศึกษา แตจากการประเมินพบการศึกษาที่เกี่ยวของเปน

การศึกษาแบบยอนหลังและรายงานกรณีผู ปวย 2 การศึกษา(45, 46) การศึกษาของ Sun S และคณะในผูปวย 
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antisynthetase syndrome จํานวน 113 ราย ซึ่งมี ILD รวมดวย 102 รายและมีการดําเนินโรคแบบ RP-ILD 17 

ราย
(45) พบวาผูปวยรอยละ 22 (25 ราย) มีลักษณะเขาไดกับกลุม high-inflammation โดยใชเกณฑคือ ไข ³ 38 

องศาเซลเซียส รวมกับมีการเพิ่มขึ้นของ erythrocyte sedimentation rate (ESR) > 20 มม./ชม.  และ/หรือ     

C-reactive protein (CRP) > 8 มก./ลิตร โดยไมไดมีสาเหตุจากการติดเช้ือ ซ่ึงในผูปวยกลุม high-inflammation 

น้ีไดยา tocilizumab รวมดวยจํานวน 4 ราย พบวาทุกรายตอบสนองตอการรักษา แตอยางไรก็ตามการศึกษานี้มี

จํานวนประชากรนอยและไมมีการเปรียบเทียบประสิทธิผลกับยากลุมอ่ืนหรือผูปวยกลุมอ่ืนรวมดวย 

Zhang X และคณะรายงานผูปวย anti-MDA5 antibody-positive DM ที่มีการดําเนินโรคแบบ RP-ILD 

และไมตอบสนองตอการรักษาดวยยา 3 ชนิด ไดแก คอรติโคสเตียรอยดขนาดสูง, CYC ชนิดรับประทาน และ TAC 

จํานวน 6 ราย(46) พบวาผูปวยรอยละ 83 ตอบสนองตอการรักษาดวย tocilizumab โดยใชเกณฑของลักษณะทาง

คลินิกและภาพรังสีทรวงอกท่ีดีข้ึน 
 

5.5 Tofacitinib  
คุณภาพของหลักฐานระดับ 2- ระดับของคําแนะนํา D ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 91.7 

จากการสืบคน พบการศึกษาถึงประสิทธิผลของการใชยา tofacitinib ซ่ึงเปนยากลุม Janus kinase (JAK) 

inhibitors ในการรักษาผูปวย IIM-ILD ทั้งหมด 29 การศึกษา แตจากการประเมินพบการศึกษาที่เกี่ยวของเปน

การศึกษาแบบไปขางหนา 2 การศึกษา(47, 48) Kurasawa K และคณะศึกษาประสิทธิผลของการใชยา tofacitinib 

ขนาด 5 มก. รับประทานวันละ 2 ครั้งในผูปวยที่เปน anti-MDA5 antibody-positive DM ที่ไมตอบสนองตอการ

รักษาดวยยา 3 ชนิด ไดแก คอรติโคสเตียรอยดขนาดสูง, CsA และ pulse CYC(48) ในผูปวยกลุมท่ีมีปจจัยพยากรณ

โรคไมดี 3 ประการ ไดแก ระดับ ferritin ในเลือดกอนการรักษาดวยยา 3 ชนิด > 1,000 นาโนกรัม/มล. HRCT 

พบ ground-glass opacities หรือ consolidation ในปอดทุกสวนกอนการรักษาดวยยา 3 ชนิด และพบลักษณะ

ของภาพรังสีทรวงอกแยลงระหวางรักษาดวยยา 3 ชนิด เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (historical control) พบวา

ผูปวยกลุมที่ได tofacitinib รวมกับการรักษาดวยยา 3 ชนิดมีอัตรารอดชีวิตรอยละ 60 ซึ่งมากกวากลุมควบคุม

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.02) 

การศึกษาของ Chen Z และคณะเปรียบเทียบประสิทธิผลของการใหยา tofacitinib รวมกับคอรติโคส

เตียรอยดในผูปวย anti-MDA5 antibody-positive DM จํานวน 18 รายเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (historical 

control) จํานวน 32 ราย(47) พบวากลุ มที ่ได tofacitinib มีอัตราการรอดชีวิตท่ี 6 เดือนสูงกวากลุ มที ่ไมได 

tofacitinib อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (รอยละ 100 และรอยละ 78, p = 0.04)  
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ปจจุบันในประเทศไทยมียาตานพังผืด 2 ชนิด   ไดแก nintedanib และ pirfenidone  จากการสืบคน 

พบการศึกษาแบบสุมที่มีกลุมควบคุมในผูปวยโรคปอดอินเตอรสติเชียลที่มีการลุกลามจากพังผืด (progressive 

fibrosing interstitial lung disease, PF-ILD) จํานวน 2 การศึกษา(49, 50) โดยเกณฑการวินิจฉัยภาวะ PF-ILD 

ตองมีหลักฐานการลุกลามของโรคที่เกิดจากพังผืดในปอด ไดแก สมรรถภาพปอด ปริมาณพังผืดจาก HRCT และ

ลักษณะทางคลินิกที ่แยลงทั ้งที ่ไดรับการรักษาตามมาตรฐานของโรคที่เปนสาเหตุแลว และพบการทบทวน

วรรณกรรมอยางเปนระบบของการศึกษาแบบสุมที่มีกลุมควบคุมของผูปวยที่เปนโรคปอดเปนพังผืดจากสาเหตุตาง 

ๆ เพ่ือศึกษาอาการไมพึงประสงคและความปลอดภัยจากการใชยาตานพังผืดจํานวน 2 การศึกษา(51, 52)  

Flaherty KR และคณะศึกษาประสิทธิผลของยา nintedanib ในผูปวย PF-ILD โดยเปรียบเทียบกับยา

หลอก พบวากลุมที่ไดรับยา nintedanib มีการลดลงของ FVC ที่เวลา 52 สัปดาหนอยกวากลุมที่ไดรับยาหลอก

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (-80.8 มล. และ -187.8 มล. ตามลําดับ, 95% CI 65.4-148.5, p < 0.001) แตไมมีผล

ตอคุณภาพชีวิต การกําเริบของโรคปอดอินเตอรสติเชียล และอัตราการเสียชีวิต โดยสาเหตุของการเกิดพังผืดใน

ปอดของประชากรในการศึกษาน้ีมีหลายสาเหตุ ไดแก โรคแพภูม ิตนเอง (connective tissue disease-

associated interstitial lung disease, CTD-ILD) รอยละ 25.6 (ในจํานวนนี้เปนโรคขออักเสบรูมาตอยดรอยละ 

13.4, โรคหน ังแข ็ งร อยละ  5.9 และ  mixed connective tissue disease (MCTD) ร อยละ  2.9), chronic 

hypersensitivity pneumonitis ร  อยละ  26.1, idiopathic non-specific interstitial pneumonia ร  อยละ 

18.9, unclassifiable ILD รอยละ 17.2 และ ILD ชนิดอื ่น ๆ รอยละ 12.2(53) เมื ่อทํา subgroup analysis ใน

ผูปวยกลุม CTD-ILD พบวายา nintedanib ก็ยังมีประสิทธิผลในการชะลอการลดลงของ FVC ไดเชนเดียวกัน มี

การทบทวนวรรณกรรมอยางเปนระบบของการศึกษาแบบสุมท่ีมีกลุมควบคุมของผูปวยที่เปนโรคปอดเปนพังผืด

จากสาเหตุตาง ๆ เพื่อศึกษาอาการไมพึงประสงคและความปลอดภัยจากการใชยา nintedanib(51) พบวากลุมท่ี

ไดรับยา nintedanib มีอาการไมพึงประสงคจากยามากกวากลุมที่ไดยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ไดแก 

ทองเสีย (OR 5.96, 95% CI 4.35-8.16, p < 0.001) คลื่นไส (OR 3.00, 95% CI .93-4.66, p < 0.001) อาเจียน 

(OR 3.22, 95% CI 2.17-4.76, p < 0.001) น ํ ้ าหน ักลด  (OR 3.38, 95% CI 1.76-6.47, p < 0.001) และเ บ่ือ

ในผู Uป`วย IIM-ILD ที ่ม ีการลุกลามของพังผืดในปอด (progressive pulmonary fibrosis) และไม;
ตอบสนองต;อการรักษาดUวยคอร0ติโคสเตียรอยด0และยากดภูมิคุUมกัน โดยลักษณะทางคลินิกที่แย;ลงไม;ไดUมี
สาเหตุมาจากภาวะหรือโรคอ่ืน แนะนำใหUการรักษาดUวยยาตUานพังผืด 

คุณภาพของหลักฐานระดับ 1+ ระดับของคําแนะนํา B ความเห็นพ=องต=องกันร=อยละ 94.8 

คำแนะนำที่ 6 
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อาหาร (OR 2.53, 95% CI .45-4.39, p = 0.001) และพบวากลุมที่ได nintedanib มีการเพิ่มขึ้นของเอนไซมตับ

มากกวากลุมท่ีไดยาหลอก 

 Behr J และคณะศึกษาประสิทธิผลของยา pirfenidone เปรียบเทียบกับยาหลอกในผูปวย PF-ILD(50) 

พบวากลุมที่ไดรับยา pirfenidone มีการลดลงของ FVC %predicted ที่เวลา 48 สัปดาหนอยกวากลุมที่ไดยา

หลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.049) โดยประชากรในการศึกษานี้เปน CTD-ILD รอยละ 29 (ในจํานวนน้ี

ประกอบดวยโรคขออักเสบรูมาตอยดรอยละ 46, โรคหนังแข็งรอยละ 22, Sjogren’s syndrome และโรค

กลามเน้ืออักเสบไมทราบสาเหตุรอยละ 14, MCTD รอยละ 8 และ overlap syndrome รอยละ 11) แตการศึกษา

นี้มีขอจํากัดเนื่องจากมีจํานวนประชากรผูเขารวมงานวิจัยไมเปนไปตามคาดจึงทําใหตองยุติงานวิจัยกอนกําหนดจึง

ตองมีการแปลผลงานวิจัยอยางระมัดระวัง และควรมีการศึกษาเพิ่มเติมในอนาคต มีการวิเคราะหอภิมานของ

การศึกษาแบบสุมท่ีมีกลุมควบคุมของการใชยา pirfenidone ในผูปวยโรคปอดเปนพังผืดจากสาเหตุตาง ๆ เพ่ือ

ศึกษาอาการไมพึงประสงคและความปลอดภัยจากการใชยา pirfenidone(52) พบวาผู ป วยกลุ มที ่ได ยา 

pirfenidone มีอาการไมพึงประสงคจากยามากกวากลุมที่ไดยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ไดแก ผื่นผิวหนัง 

(RR 2.88. 95% CI 1.93-4.31, p <0.001) คล ื ่นไส  (RR 2.14, 95% CI 1.64-2.78, p < 0.001) ปวดทอง (RR 

2.55, 95% CI 1.33-4.90, p < 0.001) ทองเสีย (RR 1.49, 95% CI 1.14-1.95, p = 0.004) เบ่ืออาหาร (RR 3.57, 

95% CI 2.15-5.94, p < 0.001) และอาการทางระบบประสาท ไดแก วิงเวียนศีรษะ (RR 2.07, 95% CI 1.43-

3.00, p <0.001) และออนเพลีย (RR 1.59, 95% CI 1.23-2.05, p <0.001) และพบวากลุมที่ได pirfenidone มี

การเพ่ิมข้ึนของเอนไซมตับมากกวากลุมท่ีไดยาหลอก  

 อยางไรก็ตามในแตละการศึกษามีการใชเกณฑการวินิจฉัยภาวะ PF-ILD ที่แตกตางกัน ตอมาทางสมาคม

แพทยผูเชี่ยวชาญทางโรคระบบการหายใจระดับนานาชาติจึงมีการเสนอเกณฑในการวินิจฉัยโรคปอดเปนพังผืด

ชนิดลุกลาม (progressive pulmonary fibrosis, PPF) ขึ้น เพื่อประโยชนในงานวิจัยและเปนขอมูลสําหรับแพทย

ในการประเมินผูปวยโรคปอดเปนพังผืดที่มีการดําเนินโรคแบบลุกลามไดอยางรวดเร็ว โดยการแยลงนั้นไมไดเกิด

จากสาเหตุอื่น เชน การติดเชื้อ ภาวะหัวใจห;องขวาล;มเหลว (right sided heart failure) ลิ่มเลือดอุดตันในหลอด

เลือดแดงปอด (pulmonary embolism) และแรงดันในหลอดเลือดแดงปอดสูง (pulmonary hypertension) 

เปÄนต;น(54) ซึ่งจะทําใหผูปวยไดรับการรักษาอยางทันทวงที โดยผูปวยที่เขากับลักษณะของ PPF ตองมีเกณฑอยาง

นอย 2 ขอตอไปน้ี  

1. อาการทางระบบหายใจแยลง เชน ไอ และเหน่ือย เปนตน 
2. ผลการตรวจสมรรถภาพปอดแยลง โดยมีขอใดขอหน่ึงตอไปน้ี 

2.1 มีการลดลง (absolute decline) ของ FVC ³ 5% ภายในระยะเวลา 1 ป 

2.2 มีการลดลง (absolute decline) ของ DLCO ³ 10% ภายในระยะเวลา 1 ป 
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3. มีลักษณะของพังผืดจากภาพ HRCT แยลง โดยมีขอใดขอหน่ึงตอไปน้ี 

3.1 มีปริมาณ traction bronchiectasis หรือ bronchiolectasis มากข้ึน 

3.2 มีปริมาณ honeycombing มากข้ึนหรือมี honeycombing เกิดข้ึนใหม 

3.3 มี ground-glass opacity รวมกับ traction bronchiectasis ท่ีเกิดข้ึนใหม 

3.4 มีปริมาณ reticulation ท่ีมากข้ึนหรือมีลักษณะเปน coarse reticulation 

3.5 มี fine reticulation ท่ีเกิดข้ึนใหม 

3.6 มีการสูญเสียปริมาตรของปอด (lobar volume loss) 

ที่ประชุมมีมติแนะนำให;ยาต;านพังผืดในผู;ป~วย IIM-ILD ที่มีการลุกลามของพังผืดในปอดที่ไม<ตอบสนองต<อ

การรักษาตามมาตรฐานของ IIM-ILD ได;แก< คอร>ติโคสเตียรอยด>ร<วมกับยากดภูมิคุ ;มกัน เช<น calcineurin 

inhibitors, CYC, AZA และ MMF เปÄนต;น โดยมีการวินิจฉัยร<วมกันระหว<างทีมแพทย>สหสาขา ถึงแม;ว<าการศึกษา
ดังกล<าวจะเปÄนการศึกษาในกลุ<มผู;ป~วย PF-ILD จากหลากหลายโรคที่เปÄนสาเหตุ แต<ผู;เชี่ยวชาญมีความเห็นว<าใน
ผู ;ป~วย IIM-ILD ท่ีมีอาการแย<ลงจากการลุกลามของพังผืดในปอดตามเกณฑ>การวินิจฉัยภาวะ PPF(54) ที ่ไม<

ตอบสนองต<อการรักษาตามมาตรฐานและอาการที่แย<ลงนั้นไม<ได;เกิดจากสาเหตุอื่น อาจจะได;ประโยชน>จากการ
รักษาด;วยยาต;านพังผืดเช<นเดียวกัน คำแนะนำดังกล<าวจึงเปÄนการอนุมานข;อมูลจากการศึกษาในผู;ป~วย PF-ILD 
อย<างไรก็ตามเนื่องจากผู;ป~วยกลุ<มที่ได;รับยาต;านพังผืดมีโอกาสเกิดอาการไม<พึงประสงค>ได;มาก จึงจำเปÄนต;องมีการ

ติดตามลักษณะทางคลินิกของผู;ป~วยอย<างใกล;ชิด 
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รายละเอียดเกี่ยวกับยา 

 การรักษาผู;ป~วย IIM-ILD จำเปÄนต;องมีการประเมินผู;ป~วยก<อนเริ่มยาและมีการติดตามอย<างเหมาะสมเพ่ือ

ติดตามการตอบสนองต<อยาและผลข;างเคียงท่ีอาจจะเกิดข้ึน โดยมีรายละเอียดดังตารางท่ี 4-6(55-60)  
 

ตารางท่ี 4 ขนาด การบริหาร และผลข;างเคียงของยาท่ีใช;ในการรักษา IIM-ILD 

ยา ขนาดและการบริหารยา ผลข1างเคียงที่พบบ9อย 

Prednisolone • ขนาดยาเริ่มต8น 0.5-1 มก./กก./วัน (ขนาดยาสูงสุด 60 

มก./วัน) แบFงรับประทานวันละ 1-2 ครั้ง 

• คFอย ๆ ปรับลดขนาดยาลงตามการตอบสนองของยา

และผลข8างเคียง 

การติดเชื้อ บวม จุดจ้ำเลือดตามผิวหนัง 

น้ำตาลในเลือดสูง ไขมันในเลือดสูง 

ความดันโลหิตสูง โรคต8อกระจก ต8อหิน 

ภาวะกระดูกบางและกระดูกพรุน นอน

ไมFหลับ และอารมณ\แปรปรวน 

Methylprednisolone • ขนาดยา 500-1,000 มก. หยดทางหลอดเลือดดำใน

เวลาอยFางน8อย 30 นาที วันละครั้ง นาน 3 วัน 

การติดเช ื ้อ ความดันโลหิตส ูง และ

น้ำตาลในเลือดสูง 

Azathioprine • ขนาดยา 2-3 มก./กก./วัน (ขนาดยาสูงสุดไมFเกิน 200 

มก./วัน)  

• เริ ่มต8นที่ขนาดยา 50 มก./วัน และปรับเพิ่มทุก 1-2 

สัปดาห\จนถึงขนาดที่ต8องการ 

กดไขกระดกู คลื่นไส8อาเจียน ตับอักเสบ 

และการติดเชื้อ  

Cyclophosphamide • การบริหารยาทางปาก (oral daily) ให8ขนาด 1-2 

มก./กก./วัน  

• การบริหารยาแบบ intravenous pulse regimen 

ให8ขนาด 300-800 มก./ตร.ม. (หรือ 10-30 มก./กก.) 

เดือนละครั้ง นาน 6 เดือน 

• ขนาดยาสะสมสูงสุดไมFเกิน 168 มก./กก. 

กดไขกระด ูก การต ิดเช ื ้อ คล ื ่นไส8        

ผมรFวง กดการเจร ิญพันธ ุ \  และเพิ่ม

ความเส ี ่ ย ง ในการ เก ิดมะเร ็ งของ

กระเพาะปcสสาวะ  

Cyclosporine • ขนาดยา 200-300 มก./วัน (2-3 มก./กก./วัน)  แบFง

รับประทานทุก 12 ชั่วโมง โดยแนะนำให8เริ่มต8นทีข่นาด

ยา 100 มก./วัน  

• ปรับขนาดยาโดยติดตามระดับยาในเลือด (trough 

concentration) ให8อยูFในชFวงการรักษา คือ 100-500 

นาโนกรัม/มล. 

ความดันโลหิตสูง การทำงานของไต

ผิดปกติ น้ำตาลในเลือดสูง โปแตส- 

เซียมในเลือดสูง แมกนีเซียมในเลือดต่ำ 

กรดยูริกในเลือดสูง ขนดก เหงือกบวม 

(gum hypertrophy) และการติดเชื้อ 
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ตารางท่ี 4 ขนาด การบริหาร และผลข;างเคียงของยาท่ีใช;ในการรักษา IIM-ILD (ต<อ) 

ยา ขนาดและการบริหารยา ผลข1างเคียงที่พบบ9อย 

Mycophenolate 

mofetil 

• ขนาดยา 2,000-3,000 มก./ว ัน แบ Fงร ับประทาน     

ทุก 12 ชั่วโมง 

• เริ ่มต8นที่ขนาดยา 500-1,000 มก./วัน และปรับเพิ่ม

จนถึงขนาดที่ต8องการในระยะเวลา 3 เดือน เพื่อลด

ผลข8างเคียงของระบบทางเดินอาหาร 

ท8องเสีย คลื ่นไส8 อาเจียน ตับอักเสบ 

กดไขกระดูก และการติดเชื้อ 

Tacrolimus • เริ่มต8น 2 มก./วัน แบFงรับประทานทุก 12 ชั่วโมง  

• คFอย ๆ ปรับเพิ ่มขนาดยา จนได8ระดับยาในเลือด 

(trough concentration) ให8อยูFในชFวงการรักษา 5-10 

นาโนกรัม/มล. (ขนาดยารวม 1-3 มก./วัน) 

ความด ันโลห ิตส ูง ปวดศ ีรษะ การ

ทำงานของไตผ ิดปกต ิ  ต ับอ ัก เสบ 

น้ำตาลในเลือดสูง โปแตสเซียมในเลือด

สูง แมกนีเซียมในเลือดต่ำ กรดยูริกใน

เลือดสูง และการติดเชื้อ 

Rituximab • ขนาดยา 1 กรัม ทางหลอดเลือดดำ ที ่ว ันที ่ 1 และ  

วันที่ 15 (หรือให8ขนาด 375 มก./ตร.ม. สัปดาห\ละครั้ง

เปuนเวลา 4 สัปดาห\) 

• อาจพิจารณาให8การรักษาตFอเนื่องด8วยขนาด 1 กรัม 

ทางหลอดเลือดดำ ทุก 6 เดือน 

ปฏิกิริยาจากการให8ยา (เชFน ไข8 ปวด

ศีรษะ หนาวสั่น ผื ่นผิวหนัง ความดัน

โลหิตต่ำ คลื ่นไส8 และ angioedema 

เปuนต8น) และการติดเชื้อ 

 

Tocilizumab • ขนาดยา 8 มก./กก. ทางหลอดเลือดดำ ทุก 4 สัปดาห\ 

(ขนาดยาสูงสุด 800 มก./ครั้ง) 

• อาจเริ ่มต8นด8วยขนาด 4 มก./กก. และคFอยปรับเพิ่ม

ตามการตอบสนองตFอการรักษา 

การติดเชื้อ ผื่นผิวหนัง ลำไส8ทะลุ และ

ไขมันในเลือดสูง 

Tofacitinib • ขนาดยา 10 มก./วัน แบFงรับประทานวันละ 2 ครั้ง การติดเชื้อโดยเฉพาะงูสวัดและวัณโรค 

กดไขกระดูก ตับอักเสบ และไขมันใน

เลือดสูง  

Intravenous 

immunoglobulin 

• ขนาดยา 0.4 กรัม/กก./วัน ทางหลอดเลือดดำติดตFอกัน 

5 วัน (หรือขนาด 2 กรัม/กก.  ทางหลอดเลือดดำ 

เดือนละครั้ง นาน 3-5 เดือน) 

ปวดศีรษะ ไข8 หนาวสั่น ความดันโลหิต

สูงหรือต่ำ และอFอนเพลีย 
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ตารางท่ี 4 ขนาด การบริหาร และผลข;างเคียงของยาท่ีใช;ในการรักษา IIM-ILD (ต<อ) 

ยา ขนาดและการบริหารยา ผลข1างเคียงที่พบบ9อย 

Nintedanib • ขนาดยา 300 มก./วัน แบFงรับประทานวันละ 2 ครั้ง 

หลังอาหารหรือพร8อมอาหาร  

ท8องเสีย คลื ่นไส8 อาเจียน เบื ่ออาหาร 

น ้ำหนักลด ต ับอ ักเสบ เล ือดออกง Fาย

ผิดปกติ 

Pirfenidone • ขนาดยา 2,403 มก./วัน แบFงรับประทานวันละ 3 ครั้ง 

หลังอาหารหรือพร8อมอาหาร 

• แนะนำให8คFอย ๆ เพิ่มขนาดยา ดังนี ้

สัปดาห^แรก: เม็ดละ 267 มก., 1 เม็ด วันละสามครั้ง  

หลังอาหารหรือพร8อมอาหาร 

สัปดาห^ที่ 2: เม็ดละ 267 มก., 2 เม็ด วันละสามครั้ง  

หลังอาหารหรือพร8อมอาหาร 

สัปดาห^ที่ 3: เม็ดละ 267 มก., 3 เม็ด วันละสามครั้ง 

หรือเม็ดละ 801 มก., 1 เม็ด วันละ 

สามครั้ง หลังอาหารหรือพร8อมอาหาร 

ผื่นผิวหนัง คลื่นไส8 อาเจียน เบื่ออาหาร 

น้ำหนักลด ตับอักเสบ 
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ตารางท่ี 5 การตรวจทางห;องปฏิบัติการและการตรวจเพ่ิมเติมอ่ืน ๆ ก<อนเร่ิมการรักษา 

ยา CBC LFT Cr FBS Lipid HBsAg 
Anti-

HBc 

Anti-

HCV 
UA 

Stool 

parasite 

Corticosteroids P  P P  P P P  P 

Azathioprine P P P       P 

Cyclophosphamide P P P      P P 

Cyclosporine P P P       P 

Mycophenolate Mofetil P P P       P 

Tacrolimus P P P       P 

Rituximab P     P P P  P 

Tocilizumab P P   P P P P  P 

Tofacitinib P  P  P P P P  P 

Intravenous 

immunoglobulin 
P  P        

Nintedanib  P P        

Pirfenidone  P P        

Anti-HBc, anti-hepatitis B core antibodies; anti-HCV, hepatitis C antibody; CBC, complete blood count; Cr, 

creatinine; FBS, fasting blood sugar; HBsAg, hepatitis B surface antigen; LFT, liver function test; UA, urinalysis 
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ตารางท่ี 6 การตรวจทางห;องปฏิบัติการและการตรวจเพ่ิมเติมอ่ืน ๆ เพ่ือเฝHาระวังผลข;างเคียงจากการรักษา  

ยา CBC LFT Cr FBS Lipid CXR อื่น ๆ 

Corticosteroids P  P P ü P 
กระดูกพรุน ต+อกระจก  

และกล+ามเนื้ออ5อนแรง 

Azathioprine P P P   P  

Cyclophosphamide P P P   P ตรวจป9สสาวะ 

Cyclosporine P P P   P 

ระดับยาในเลือด (trough level), ภาวะ

สมดุลเกลือแร5ผิดปกติ ได+แก5 โพแทสเซียม, 

แมกนีเซียม, ฟอสฟอรัส, แคลเซียม และ

กรดยูริกในเลือด 

Mycophenolate Mofetil P P P   P  

Tacrolimus P P P   P 

ระดับยาในเลือด (trough level), ภาวะ

สมดุลเกลือแร5ผิดปกติ ได+แก5 โพแทสเซียม, 

แมกนีเซียม, ฟอสฟอรัส, แคลเซียม และ

กรดยูริกในเลือด 

Rituximab P     P  

Tocilizumab P P   P P  

Tofacitinib P  P  P P  

Intravenous 

immunoglobulin 
P  P   P  

Nintedanib  P P   P  

Pirfenidone  P P   P  

ความถี่การติดตาม (เดือน)*        

• 6 เดือนแรก 1-3 1-3 1-3 1-3 3-6 6 1-6 

• ภายหลัง 6 เดือน 3-6 3-6 3-6 6-12 6-12 6-12 6-12 

CBC, complete blood count; Cr, creatinine; CXR, chest X-ray; FBS, fasting blood sugar; LFT, liver function test; 

UA, urinalysis 

* ความถี่ในการตรวจเพิ่มเติมขึ้นอยูFกับข8อบFงชี้อื่น ๆ ด8วย เชFน อาการ อาการแสดง และการประเมินการตอบสนองของยาตFอระบบ

ตFาง ๆ ที่เกี่ยวข8อง เปuนต8น 
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บทสรุป 

คณะทำงานจัดทำแนวเวชปฏิบัติการรักษาด;วยยาในโรคปอดอินเตอร>สติเชียลจากโรคกล;ามเนื้ออักเสบไม<

ทราบสาเหตุในผู;ใหญ<นี ้ขึ ้นจากการสืบค;นและทบทวนวรรณกรรม รวบรวมข;อมูล สรุปสาระสำคัญและออก
คำแนะนำพร;อมผลของการทำประชาพิจารณ>  เพื่อเปÄนแนวทางสำหรับอายุรแพทย>  อายุรแพทย>โรคข;อและ          
รูมาติสซั่ม และอายุรแพทย>โรคระบบการหายใจ เพ่ือช<วยในการตัดสินใจเลือกใช;ยาสำหรับการรักษาโรค IIM-ILD 

โดยแนวเวชปฏิบัติการรักษาด;วยยานี้ประกอบด;วย คำแนะนำพร;อมรายละเอียดเกี่ยวกับการใช;คอร>ติโคสเตียรอยด> 
ยากดภูมิคุ;มกัน และยาหรือการรักษาอ่ืน ๆ ได;แก< azathioprine, calcineurin inhibitors, cyclophosphamide, 
intravenous immunoglobulin, methotrexate, mycophenolate mofetil, rituximab, tocilizumab, 

tofacitinib, ยาต;านพังผืด (antifibrotic agents) และการทำ plasma exchange ครอบคลุมเกี่ยวกับการเริ่มยา
ตัวแรก  และการเลือกใช;ยาแบบผสม  (combination treatment)  ในผู;ป~วย  IIM-ILD   ที่มีการดำเนินโรคแบบ
กึ่งเฉียบพลันและกลุ<มที่มีการดำเนินโรคแบบลุกลามเฉียบพลัน รวมถึงการพิจารณาเริ่มยาต;านพังผืดในผู;ป~วยที่มี

การลุกลามของพังผืดในปอด อย<างไรก็ตามข;อมูลที่ได;มาอาจยังมีข;อจำกัด เนื่องจากส<วนใหญ<เปÄนการศึกษาแบบ
ย;อนหลังและประชากรเปÄนผู;ป~วยเฉพาะกลุ<มโรคหรือภาวะบางอย<าง เช<น antisynthetase syndrome, CADM, 
anti-MDA5 antibody-positive DM และ RP-ILD เปÄนต;น คำแนะนำบางหัวข;อจึงเปÄนการอนุมานมาจากกลุ<ม

ผู;ป~วยดังกล<าว อย<างไรก็ตามการดูแลรักษาผู;ป~วยกลุ<มนี้จำเปÄนต;องคำนึงถึงความผิดปกติของอวัยวะอื่น ๆ ที่อาจมี
การกำเริบด;วยเสมอ 

ทั้งนี้แนวเวชปฏิบัติการรักษาด;วยยาในโรคปอดอินเตอร>สติเชียลจากโรคกล;ามเนื้ออักเสบไม<ทราบสาเหตุ

ในผู;ใหญ<นี้เปÄนเพียงแนวทางเพื่อแนะนำการเลือกใช;ยาตามหลักฐานทางการแพทย> ไม<ได;เปÄนข;อกำหนดบังคับใน
การปฏิบัติ เนื่องจากหลักฐานทางการแพทย>ต<าง ๆ ได;มาจากการทดลองและรายงานผลจากผู;ป~วยซึ่งอาจแตกต<าง
จากผู;ป~วยทั่วไปในเวชปฏิบัติ ผู;ป~วยแต<ละรายจึงอาจมีลักษณะ ความรุนแรงของโรค และการตอบสนองต<อการ

รักษาที่แตกต<างกันออกไป  ดังนั้นแนะนำให;แพทย>ผู;ทำการรักษาประเมินเลือกการรักษาที่เหมาะสมสำหรับผู;ป~วย
แต<ละราย ข้ึนอยู<กับลักษณะของผู;ป~วย ศักยภาพของบุคลากรและทรัพยากรท่ีมีอยู<ในแต<ละโรงพยาบาล 
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